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Vorwort. 



Bei der p:ros8en Zahl von Büchera, welche auf dem Gebiete der 
allgemeinen und speciellen pathologischen Anatomie bereit» vorhanden 
sind, könnte die Herausgabe eines neuen tiberflüssig erseheinen. Indessen 
ist die pathologische Histologie bisher noch verhältnismässig so wenig 
bearbeitet worden, dass für ein ihr gewidmetes Lehrbuch immer noch 
Platz sein dürfte. 

Mit dem Plane der Abfassung desselben beschäftigte ich mich be- 
reits zur Zeit, als ich in Bonn selbständige histologische Gnrse abhielt. 
Wenn diese damals einigen Erfolg hatten, so lag das nicht in letzter 
Linie an der vortrefflichen Unterrichtsmethode, die ich von meinem ver- 
ehrten Lehrer K ö s t e r übernommen hatte. Sie ist in den wesentlichsten 
Punkten bis heute für meine Lehrthätigkeit und die Herstellung dieses 
Buches maassgebend geblieben. 

Der Inhalt zerfUllt, von einer kurzen technischen Einleitung abge- 
sehen, in einen allgemeinen und einen speciellen Theil. Ich habe diese 
Anordnung hauptsächlich ans didaktischen Gründen gewählt, nicht weil 
ich sie in jeder Hinsicht für die beste hielte. Ich verkenne ihre Mängel 
und insbesondere den Nachtheil durchaus nicht, dass manche näher zu- 
sammengehörenden Dinge auseinandergerissen werden. Aber ich habe 
mich allein von dem Gesichtspunkt leiten lassen, dass es nur auf diese 
Weise möglich ist, von den einfacheren zu den complicirteren Gegen- 
ständen fortzuschreiten, ohne dass es aber erforderlich wäre, genau in 
der von mir innegehaltenen Reihenfolge vorzugehen. Ich lasse in meinen 
Cnrsen zunächst aus Organen und Geschwülsten isolirte Zellen auf ihre 
morphologischen Verhältnisse, ihren Gehalt an Fett und Pigment im 
frischen Zustand untersuchen. Darauf folgen weitere Präparate über die 
fettige Degeneration einfacher Organe (z. B. Heramuskel, Aortenintima) an 
frischen Schnitten, über die Pigmentirung (Kohleablagerung, eisenhaltigen 
und eisenfreien Blutfarbstoflf), über Nekrose und Verkalkung. Daran lasse 
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ich anschliessen das Studium entzündlicher Veränderungen (des Eiters 
verschiedener Herkunft, des Fibrins, der eitrigen und rundzelligen Infil- 
tration des Bindegewebes, der Proliferation desselben, der Organisation 
etc.). Bei allen diesen Untersuchungen bemühe ich mich, die Präparate 
nur aus einfacher zusammengesetzten Theilen zu gewinnen und vermeide 
so weit es irgend geht, die complicirter gebauten Organe. Denn es kommt 
zunächst nur auf die Gewinnung von Grundbegriffen an. Weiterhin wer- 
den die Geschwülste durchgenommen und dann erst die verschiedenen 
Organsysteme, auf welche die bis dahin gewonnenen Kenntnisse sich leicht 
übertragen lassen. Diesem Gange des Unterrichtes ist meine Darstellung 
angepasst. 

Wenn nun auch das Buch in erster Linie eine Anleitung zur Unter- 
suchung und eine möglichst genaue Schilderung der für den Studirenden 
und Arzt wichtigen histologischon Verhältnisse enthalten soll, so schien 
es doch unvermeidlich, jedem zu besprechenden Gegenstand eine kurze 
orientirende Einleitung vorauszuschicken. Ich hielt das um so mehr für 
erforderlich, als meine Darstellung in manchen Punkten nicht unwesent- 
lich von der in anderen Lehrbüchern gegebenen abweicht. Um die An- 
ordnung auch äusserlich zum Ausdruck zu bringen, wurden jene Ein- 
leitungen fett gedruckt. Andererseits finden sich weniger wichtige Dinge, 
technische Anleitungen und Litteratumachweise in kleinem Di-uck wieder- 
gegeben. 

Was nun die letzteren angeht, so habe ich lange geschwankt, ob 
ich die L i 1 1 e r a t u r mit Nennung der Autoren ausführlich im Text ver- 
arbeiten solke, habe aber schliesslich davon abgesehen, weil der Umfang 
des Buches anderenfalls zu gross geworden wäre. Es unterliegt freilich 
keinem Zweifel, dass die Hervorhebung wichtiger Differenzpunkte auch 
auf den Studirenden, der sich allerdings im Allgemeinen lieber nur eine 
bestimmte Ansicht vortragen lässt, anregend zu wirken vermag, aber es 
ist ebenso gewiss, dass eine allen Ansprtlchen Rechnung tragende Dar- 
stellung oft zahlreicher Ansichten nur für Specialforschungen vollen Werth 
haben kann. So habe ich mich denn darauf beschränkt, nur dort, wo 
es mir mit Rücksicht auf den Text wünschenswerth schien, einige wich- 
tigere, besonders aber solche Arbeiten anzuführen, in denen weitere Littc- 
ratur gefunden werden kann. Ein Bedtirfniss nach einer vollzähligen Auf- 
zählung aller in Betracht kommenden Arbeiten lag zudem insofern nicht 
vor, als die weit verbreiteten Lehrbücher von Birch-Hirschfeld u. 
Ziegler ausführliche Verzeichnisse enthalten. 

Das Buch umfasst nun nicht alle einer mikroskopischen Unter- 
suchung zugänglichen Gebiete der pathologischen Anatomie, Zunächst 
habe ich im Allgemeinen von Dingen, die geringere Wichtigkeit haben 
oder seltene Vorkommnisse darstellen, abgesehen oder ich habe sie nur 



ganz kurz besprochen. Aber das Buch enthält auch grössere Lttcken. 
So fehlt die Histologie der Hau t, soweit sie nicht im allgemeinen Theil 
bei der Degeneration, Entzündung und Geschwulstbildung Besprechung 
gefunden hat. Es war mir leider aus Mangel an ausreichendem Material 
nicht möglich, die Hautkrankheiten im engeren Sinne zu bearbeiten. Eine 
lediglich referirende Darstellung aber an der Hand der Litteratur und 
der Specialwerke widerstrebte mir. Ich wollte womöglich nichts schildern, 
fllr das ich nicht auf Grund eigener Untersuchungen einstehen kann. 
Freilich habe ich auch, abgesehen von der Haut, des Zusammenhanges 
wegen einige vereinzelte kleine Abschnitte aus Mangel an eigener Beob- 
achtung nur referirend darstellen können, aber sie fallen dem Ganzen 
gegenüber nicht ins Gewicht und es handelt sich nur um weniger wichtige 
Gegenstände. 

Die fttr die Haut geltenden Gründe waren auch maassgebend für 
die Vernachlässigung von Nase, Ohr und Auge. Von diesen Organen 
wurde ebenfalls nur zur Darstellnng gebracht, was in den allgemeinen 
Theil hineinpasste und hier nothwendig besprochen werden musste. 

Wenn auf diese Weise einige Lücken vorhanden sind, so glaube 
ich doch, dass damit für den Studirenden insofern kein sonderlicher Nach- 
theil verbunden ist, als die specielle Histologie der Hautkrankheiten und 
der genannten Sinnesorgane im Allgemeinen nicht Gegenstand des von 
dem pathologischen Anatomen gegebenen mikroskopischen Unterrichtes 
zu sein pflegt. 

Bei dem Centralnervensystem habe ich mich lediglich auf 
die rein histologischen Gesichtspunkte beschränkt, d. h. also von den 
Besonderheiten der Localisation abgesehen, von denen ja die klinischen 
und grob-anatomischen Krankheitsbilder in erster Linie abhängig sind. 
Hätte ich diese nach der gebräuchlichen Eintheilung einzeln für sich er- 
örtern wollen, so wären vielfache Wiederholungen nicht zu vermeiden 
gewesen. 

Einer besonderen Rechtfertigung bedarf die Art, wie ich die p a r a- 
sitären Mikroorganismen in die Darstellung aufgenommen habe. 
Ich bin der Meinung, dass in einem Lehrbuche der pathologischen Histo- 
logie die Parasiten nur, soweit sie mit den Gewichen ein Ganzes bilden, 
gleichsam zu einem Bestandtheil derselben wurden, erörtert werden soll- 
ten. Ich habe daher auch den Bakterien keine eigenen Capitel gewidmet, 
sondern sie bei den Gewebsveränderungen besprochen, als deren Erreger 
sie zu gelten haben. Ihr histologisches Verhalten, ihre Cultur ist nicht 
Gegenstand der pathologischen Gewebelehre. Aber auch ihre morpho- 
logische Beschafl^enheit kann nicht so eingehend berücksichtigt werden, 
wie es von Seiten des Bakteriologen geschieht. Andernfalls wäre nicht 
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einzusehen, wesbalb man nicht auch die gesammte Anatomie der thieri- 
sehen Parasiten besprechen sollte. 

Einen grossen Werth legte ich auf die A b b i 1 d u n g e n. Ich habe 
geglaubt , auf farbige Wiedergabe lediglich solcher Öbjecte, 
die eine charakteristische nattirliche Farbe besitzen, oder denen eine 
typische Farbenreaction zukommt, nicht verzichten zu sollen. Selbstver- 
ständlich konnte ich aber auch unter ihnen nur eine Auswahl treffen. 
Diese auf sechs Tafeln vereinigten Figuren und alle Textabbildungen 
habe ich selbst gezeichnet und zwar mit nur zwei Ausnahmen nach 
eigenen Präparaten. Ich habe mich bemtiht, die Dinge in allen Einzel- 
heiten möglichst naturgetreu, d. h. so wenig schematisch, wie es sich 
irgend erreichen Hess, wiederzugeben. Diesem Bestreben war die Ver- 
vielfältigung durch das Meisenbach'sche Verfahren insofern äusserst günstig, 
als bei seiner Anwendung von den Eigenschaften der Originalzeichnungen 
kaum irgend etwas verloren gegangen ist. 

Für die schöne Ausstattung des Buches spreche ich dem Herrn 
Verleger meinen besten Dank aus. 

Zürich, Ende Juni 1896. 

Ribbert. 
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I. Einleitung und teclinisclie Bemerkungen. 



Die pathologische Gewebelehre will ein Bild aller nur mikroskopisch 
nachweisbaren pathologischen Veränderungen des Körpers geben. Sie hat 
für das Veretändniss der krankhaften Processe dieselbe Bedeutung wie 
die noraiale Histologie für die Kenntniss der normalen Physiologie und 
Anatomie. Denn da wir gewohnt sind, in letzter Linie alle Lebensvor- 
gänge auf die Zellen, die pathologischen aber auf Veränderungen an 
ihnen zurückzuführen, so können wir erst durch die mikroskopische Unter- 
suchung die Möglichkeit eines Verständnisses der Krankheiten gewinnen, 
so weit überhaupt der anatomische Befund einen Schluss auf die Thätigkeit 
der Zelle gestattet und so weit die Vorgänge an morphologische, für unser 
durch das Mikroskop verstärktes Auge wahrnehmbare Strukturabweichun- 
gen, gebunden sind. Da man nun aber die Veränderungen der Zellen 
und Gewebe nicht eher mit Erfolg untersuchen kann, bevor man nicht 
die normalen Verhältnisse ausreichend kennen lernte, so muss voraus- 
gesetzt werden, dass Jeder, der an die pathologische 
Gewebelehre herangeht, sich mit der normalen theore- 
tisch und praktisch vertraut gemacht hat. 

Das schliesst aber in sich, dass auch die technischen Maas s- 
nahmen, ohne welche ja die typischen Strukturen nicht 
studirt werden konnten, in ihren Grund zügen bekannt 
sind. Die pathologische Histologie stellt aber in dieser Hinsicht keine 
höheren Ansprüche als die normale. Die Methoden sind für beide Fälle 
in allen wesentlichen Punkten die gleichen. Nur erfahren sie, auf patho- 
logische Objekte angewandt, hier und da kleine Variationen und in ge- 
ringem Umfange auch eine Bereicherung. Eine Wiederholung der gc- 
sammten Technik ist daher nicht erforderlich. Wir können von ihr um 
so eher absehen, als eine vollständige Zusammenstellung aller für die 
Mikroskopie in Betracht kommenden Vorschriften sehr Vieles aufführen 
müsste, was selten oder kaum jemals von dem Studircndcn, für den dieses 
Buch doch in erster Linie bestimmt ist, oder auch von dem Vorgerück- 

Ribbcrt, Pathol. Histologie. 1 
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teren benutzt wird. Von den so ausserordentlich zahlreichen Vorschriften 
der gesammten Technik reichen verhältnissmässig wenige hin, um alle die 
Präparate anzufertigen, von denen in unserem Buche die Rede sein soll. 

So sollen denn unter der soeben gemachten Voraussetzung nur einige 
allgemeineBemerkungen vorausgeschickt und, mehr in dem Sinne 
einer Auffrischung des Gedächtnisses als einer prägnanten Anleitung, nur 
solche Maassnahmen kurz besprochen werden, die für die pathologische 
Histologie besonders beachtenswerth sind, häufiger Erwähnung finden 
werden und in der normalen Histologie wenig oder gar nicht gebräuch- 
lich sind. Solche Vorschriften, die nur für bestimmte Zwecke gelten, 
sollen im Text Erwähnung finden, wo sie sich in Verbindung mit den 
histologischen Verhältnissen klarer erörtern lassen. Dort soll auch auf 
die für die einzelnen Objekte am besten passenden Untersuchungsmetho* 
den kurz hingewiesen werden. 

Wer aber die nöthige Erfahrung in histologischer Technik noch 
nicht besitzt, mag eines der neueren Bücher zur Hilfe nehmen, welche 
sich die Darstellung derselben zur alleinigen Aufgabe gemacht haben ^). 

Die histologische Untersuchung kann an frischen und gehär- 
teten Präparaten vorgenommen werden. Wie der Anfänger keinen 
richtigen Begriff von der normalen Zelle und ihren Umwandlungsproduk- 
ten bekommt, der sie nur gehärtet untersucht, so erhält er auch keine 
genügende Vorstellung der pathologischen Veränderungen, wenn er die 
frische Untersuchung vernachlässigt. Es muss immer wie- 
der betont werden, dass nur das Aussehen der frischen 
Präparate die natürlichen Verhältnisse des Körpers 
wiedergiebt, so weit es für uns überhaupt, beim Men- 
schen wenigstens, erreichbar ist. Insbesondere aber können 
manche Zustände, wie verschiedene Degenerationen, ihre Ver- 
theilung in den Organen, die mannigfachen Zell formen und 
manches Andere nur durch frische Präparate genügend kennen gelernt 
werden. Wer sie nicht untersucht, begiebt sich eines grossen Vortheiles. 
Freilich sind solche Objekte nicht so elegant, wie die im gehärteten Zu- 
stand untersuchten, sie erscheinen dem durch die Farben der letzteren 
verwöhnten Auge nicht hübsch genug. Sie lassen sich ferner nicht cou- 
serviren. Gerade auf diesen Umstand legt der Studirende meist grossen 
Werth. Was er in Canada besitzt, kann er getrost nach Hause tragen. 



1) Eberth (Friedländer), Mikroskopische Technik, zum Gebrauch bei 
tnedicinischen und pathologisch -anatomischen Untersuchungen. 5. Auflage. 
Berlin 1894. v. Kahlden, Technik der histologischen Untersuchung patholo- 
gisch-anatomischer Präparate. Für Studirende und Aerzte. 4. Auttage. Jena, 
Fischer. 1895. 
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Allein wer den Nutzen frischer Präparate, von denen auch bei Anferti- 
gung der Figuren dieses Buches so yiel wie möglich Gebrauch gemacht 
wurde, einmal durch längere Gewohnheit schätzen gelernt hat oder ein- 
gehend in Cnrsen auf ihre Vortheile aufmerksam gemacht wurde, wird sie 
nicht leicht wieder entbehren wollen. 

Es wäre nun aber falsch, wollte man andererseits 
die frische Untersuchung zu sehr in den Vordergrund 
stellen, oder sie gar ausschliesslich anwenden. Das Stu- 
dium gehärteter und gefärbter Präparate bietet vielmehr in 
den meisten Fällen so ausgesprochene Vortheile, dass man es durchaus 
pflegen muss. Manche Untersuchungen kann man zudem nur an solchen 
Objekten mit der erforderlichen Sicherheit vornehmen. 

Die Herstellung frischer Präparate geschieht in gewöhnlichem 
Leitungs-, nicht in destillirtem Wasser. Man hat nur selten und nur bei 
zarten Objekten Veranlassung, sich einer sogen, physiologischen (0,6 ®/q) 
Kochsalzlösung zu bedienen. Der Tropfen Wasser soll stets zuerst auf 
den Objektträger und dann erst das zu prüfende Material in ihn hinein 
gebracht werden. Handelt es sich um einen Zellbrei, so vertheilen sich 
die Zellen sehr leicht in dem Wasser. Will man aus einem Gewebe 
einzelne Zellen gewinnen, so kann man entweder mit einem senkrecht 
zur frisch angelegten Schnittfläche gestellten Messer ohne starken Druck 
Material abschaben und in das Wasser bringen, oder man kann kleine 
abgetrennte Theile auf dem Objektträger mit Nadeln zerzupfen und da- 
durch auch faserige Bestandtheile, wie z. B. Muskelzellen isoliren. Will 
man die Objekte mehrere Stunden conserviren, so muss man sie dadurch 
vor Verdunstung schützen, dass man den Rand des Deckglases mit einer 
undurchlässigen Schicht umgiebt. Man kann dazu ein dickflüssiges Oel 
benutzen, welches man mit einem weichen Pinsel rings herumstreicht, 
wobei man zunächst etwa vorquellendes Wasser ohne Druck auf das 
Deckglas mit Fliesspapier absaugt, oder man legt einen Wachsring an, 
indem man den Docht eines Wachslichtes gleich nach Erlöschen der 
Flamme am Rande des Deckglases entlang zieht, wobei das abfliesseude 
Wachs eine dünne Schicht auf Deckglas und Objektträger bildet. Da 
aber zu dieser Manipulation eine möglichst sorgfaltige Entfernung über- 
flüssigen Wassers erforderlich ist und da das erkaltende Wachs durch 
seine Zusammenziehung das Deckgläschen noch mehr nach unten zieht, 
so wird sehr leicht ein ungünstiger Druck auf das Präparat ausgeübt, 
der bei Anwendung des Oelringes nicht zu fürchten ist. Auch dünner 
Canadabalsam, mit weichem Pinsel in feiner rasch trocknender Schicht 
aufgetragen, leistet gute Dienste, zumal wenn man den Wunsch hat, iso- 
lirte Gewebsbestandtheile, die sich von gehärteten Objekten nicht mehr 
gewinnen lassen, länger zu conserviren. Mit Wasser allein lässt sieh das 
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freilich nicht durchführen, wenn man aber eine etwa Vio~*/io% Osmium- 
Bäure anwendet, so halten sich solche Präparate Monate lang. Nur die 
Farbe der Zellen etc. ändert sich etwas, sie wird bräunlich. 

Zur Anfertigung von Schnitten frischer Gewebe benutzt 
man das Rasirmesser oder das Gefriermikrotom. Das erstere 
ist neuerdings mehr und mehr aus der Mode gekommen, aber nicht ganz 
mit Recht. Denn wenn auch zuzugeben ist, dass das Mikrotom bessere 
Schnitte macht, so darf doch nicht vergessen werden, dass durch das 
Gefrieren zarte Strukturen leiden müssen. Wer einmal gute Rasirmesser- 
und Gefriermikrotomschnitte vergleichen will, wird bei zellreichen Geweben 
zuweilen überraschende Unterschiede im Aussehen der Zellen zu Gunsten 
der ersteren herausfinden. Zudem erfordert ein Messerschnitt keine Vor- 
bereitung und keine Kosten, sondern nur etwas ücbung. 

Des Zusammenhangs wegen sei hier auch gleich auf die Benutzung 
des Rasirmessers an gehärteten Präparaten kurz eingegan- 
gen. Heute wird nicht mehr leicht Jemand mit ihm Schnitte für Färbung 
und dauernde Conservirung anfertigen wollen. Aber zur schnellen Orien- 
tirung und Herstellung rasch erforderlicher Präparate eignet es sich doch 
sehr gut. Auch kann man an grösseren Organstücken mit seiner Hülfe 
zunächst solclie Stellen aufsuchen, die besonders gute Bilder versprechen, 
statt dass man bei alleiniger Anwendung des Mikrotoms viele Stücke zu- 
gleich einbettet oder der Reihe nach viele und oft vergeblich unter- 
sucht. 

Mit den Bemerkungen über die Vortheile des Rasirmessers für das 
Studium frischer Präparate sollen nun aber die des Gefriermikro- 
1 m s durchaus nicht in Frage gestellt werden. Sein Gebrauch ist viel- 
mehr, besonders bei Untersuchung von Organen und unter Beachtung 
obiger Angaben über die Folgen des Gefrierens durchaus zu empfehlen. 

Eine Färbung frischer Präparate ist nur unvollkommen 
möglich und bietet nur da Vortheile, wo bestimmte Reaktionen in Betracht 
kommen, von denen im Text noch weiter die Rede sein soll. Dagegen 
kann man bessere Resultate dadurch erreichen, dass man die frischen 
Schnitte zunächst anderen, conservirenden Behandlungen unterwirft. 
Sie lassen sich z. B. in Alkohol härten, schrumpfen d^bei aber gewöhn- 
lich so, dass die Präparate nicht besonders gut werden. Etwas besser 
wirkt das fünf Minuten lange Einlegen der Schnitte in 50 ^/j, Formalin- 
lösung und dann für einige Minuten in Alkohol von steigender Coneen- 
tration. Die Färbung gelingt in beiden Fällen, aber die Präparate sind 
den von gehärteten Geweben nicht gleichwerthig. Sie bieten nicht mehr 
den Vortheil der frischen Untersuchung, wohl aber ihre Nachtheile, also 
die grössere Dicke der Schnitte und bei weichem (Jewebe den Verlust 
lose sitzender und deshalb ausfallender Gewebsbestandtheile. Immerhin 
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sind sie für manche Zwecke, zur raschen Orientiruug und ev. auch zur 
Diagnose brauchbar, zumal sie in einer Viertelstunde hergestellt werden 
können ^). 

Die Härtung der Gewebe geschieht in Alkohol (bei zarten 
Theilen in steigender Concentration 50 ^/^ — absolutem A.), in Mtt Herr- 
scher Flüssigkeit (Tage bis Wochen, langes Auswaschen, Alkohol) in 
0,2^/0 Chronisäure (24 Stunden, Auswaschen, Alkohol), in Flemming's 
Lösung (3 — 24 Stunden, Auswaschen, Alkohol), in 4®/o Formalin 
(einige Stunden, Auswaschen, Alkohol) und in Zenker'scher Flüssigkeit 
(s. Münch. med. Wochcnschr. 1894, Nr. 27: Wasser 100,0, Sublimat 5,0, 
Kalibichr. 2,5, Natr. sulf. 1,0, Eisessig 5,0, gutes Auswaschen, Alkohol 
mit Jodzusatz). Die zu härtenden Stücke sollen nicht zu gross, höchstens 
1cm, bei Fl emming 'scher Lösung höchstens 1 — 2 mm dick sein. 

Alkohol härtet schnell, zumal wenn man die Stücke auf etwas 
Watte in ihn hineinlegt. Man kann so bei dünnen Objekten schon nach 
1 Stunde ev. schon eher eine schnittfähige Consistenz bekommen, was 
für eine rasche Diagnose Vortheile bietet. Müller 's che Flüssigkeit 
kommt besonders für das Centralnervensystem in Betracht. Auf 
andere Objekte angewandt hat sie den Vortheil, dass man sie ohne wei- 
tere Vorbereitung mit dem Gefriermikrotom schneiden und so Präparate 
herstellen kann, die in Wasser oder Glycerin untersucht frischen ver- 
gleichbar sind. 0,2 ^/o C h r m s ä u r e hat das gute, dass die Schrumpfung 
auch bei wasserreichen Geweben gering ist und dass die verschiedenen 
Kernarten sich besonders leicht unterscheiden lassen. Sie empfiehlt sich 
besonders für lymphatisches Gewebe. Flemming 'sehe Dösung 
liefert ausgezeichnete Zellstrukturen und conservirt vortreflf lieh die Kern- 
theilungsfiguren, die Färbung misslingt aber zuweilen. Sie erhält 
und schwärzt ferner das Fett. Die F r m a 1 i n behandlung hat den 
Vortheil der Schnelligkeit und der Conservirung des Blutes. Am besten 
und fast auf alle Gewebe (vielleicht mit Ausnahme des Centralnerven- 



1) Die obige Methode wurde von Cullen (Centralbl. f. pathol. Anat. 1895^ 
p. 448) angegeben. Er empfiehlt ferner auch folgendes Verfahren. Man bringt 
kleine Gewebsstücke für 2—4 Stunden in 10% Formalinlösung, schneidet sie 
dann mit dem Gefriermikrotom, wobei man das Formalin zunächst in Wasser 
abspült und behandelt die Schnitte in Alkohol weiter wie oben angegeben. 
Das Verfahren liefert ganz gute Resultate und hat den Vortheil, dass es das 
Blut conservirt. Ben da (ebenda S. 803) wendet die Formalinlösung (1 %) auch 
auf gehärtete Objekte an, indem er 2 mm dicke Gewebsstücke in sie für V4 — 
einige Stunden hineinlegt, bis der Alkohol verdrängt ist. Dann sind die Ob- 
jekte für das Gefriermikrotom geeignet und liefern gute Schnitte, die nun in 
Alkohol kommen imd dann gefärbt werden. Alle diese Formalinmethoden bie- 
ten nach der einen oder anderen Richtung Vortheile. Sie können aber die 
übrigen gleich zu besprechenden Uärtungverfahren durchaus nicht ersetzen. 
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Systems) gleich gut anwendbar ist die Zenker 'sehe Flüssigkeit, 
die bis jetzt von keinem anderen Conservirnngsmittel übertroffen wird. 
Sie liefert auch vortreffliche Bilder von Mitosen und erhält das Blut. 
Der einzige Nachtheil besteht darin^ dass sich leicht Sublimatnieder- 
schläge bilden, die aber durch Tage langes Auswaschen und Einlegen in 
Jodalkohol vermieden werden können. Dadurch verlängert sich freilich 
die Härtungsdauer beträchtlich. Im Allgemeinen reicht man aber aus, 
wenn man das Einlegen in die Flüssigkeit, das Auswaschen und die Auf- 
bewahrung in Jodalkohol je 24 Stunden dauern lässt. Sind dann in den 
Schnitten noch Sublimatniederschläge vorhanden, so kann man sie aus 
ihnen durch Wasser oder Jodalkohol in kürzerer Zeit entfernen. 

Will man Specialuntersuchungen vornehmen, so härte man die Ge- 
webe nach mehreren Methoden, da jede verschiedene Bestandtheile 
verschieden gut hervorhebt. Wenn es dagegen an den gehärteten Ob- 
jekten in erster Linie auf die Stellung einer Diagnose, z. B. von Ge- 
schwülsten, ankommt und man nicht viel Zeit verlieren will, so benutzt 
man am besten den concentrirten Alkohol, in welchem kleine Stücke im 
Verlauf einer bis weniger Stunden hart werden. Auch Formalin liefert 
binnen 24 Stunden schnittfähige Präparate und hat vor dem schneller 
wirkenden Alkohol den Vortheil besserer Conservirung der Strukturen 
voraus. Zu diagnostischen Zwecken wird freilich Mancher die oben an- 
gegebenen Formalinmethoden für frische Präparate vorziehen. 

Die Härtung in Alkohol kann für manche Zwecke mit Nutzen 
durch ein mehrere Minuten dauerndes Kochen der Gewebsstücke in 
Wasser unterstützt werden. Insbesondere wo es sich um die Fixirung 
gerinnbarer flüssiger Gewebsbestandtheile handelt, z. B. von Eiweiss in 
der Niere, von Cysteninhalt etc., hat die Methode vor der alleinigen, 
nicht immer genügend durchdringenden Alkoholhärtung Vortheile. Nach 
dem Kochen kommen die Objekte in Alkohol, in welchem sie aber durch 
längeres Liegen leicht zu hart werden, so dass man mit dem Schneiden 
nicht zu lange warten darf. 

Gut gehärtete Objekte können, wie schon vorausgeschickt wurde, 
mit dem Rasirmesser geschnitten werden. Bessere Präparate liefert aber 
das Mikrotom. 

Um feine Schnitte zu gewinnen, wendet man die Einbettung in 
Celloidin oder Paraffin in bekannter Weise an. Weiche und 
schwammige Gewebe müssen besonders gut durchtränkt werden. 

Nur mit diesen Methoden ist es möglich, Präparate herzustellen, die 
allen Anforderungen entsprechen. Will man rascher zum Ziele gelangen 
und kommt es nicht so sehr auf eine dünne Beschaffenheit der Schnitte 
an, so kann man, wenn es sich um gut gehärtete Objekte handelt, kür- 
zere Wege einschlagen. 
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Man kann die Schnitte direkt oder nach vorheriger Einklem- 
mung in ein hartes Stück Leber (Amyloidleber) in den Halter 
des Apparates einspannen und den hervorragenden Theil schneiden. Anf 
werthvollere Objekte ist die Methode freilich nicht anwendbar, da der 
zusammengepresste Abschnitt für die ünterenchung verloren ist. 

Ferner kann man die Objekte nach Eintauchen in dünne 
Celloidinlösung vermittelst eines Tropfens dickeren 
Celloidinsdirekt aufein Hol %klötzchen odereinenKork 
aufkleben. Lässt man dann das Objekt etwa eine Viertelstunde an 
der Luft stehen^ so haftet das Organstück genügend fest, um geschnitten 
werden zu können. Da das für dies Verfahren ausreichende Härten in 
Alkohol nur eine Stunde in Anspruch zu nehmen braucht, so kann man 
im Zeitraum von P/a — 2 Stunden, das wenig zeitraubende Färben einge- 
rechnet, besonders fQr diagnostische Zwecke genügend gute Balsamprä- 
parate gewinnen. 

Die Färbung wird mit verschiedenen Kemfärbemitteln und mit 
Ueberfärbung durch protoplasmafärbende Stoflfe vorgenommen. Neben 
den bekannten Lösungen: Alauncarmin, Lithioncarmin, Pikrocarmin, Saf- 
franin (für Flemming-Präparate) empfehle ich vor Allem das Hämalaun 
(nach Eberth mit Zusatz von 2 Procent Eisessig), welche^ vor anderen 
Hämatoxylinlösungen den Vorzug dauernder Haltbarkeit und sicherer 
Wirkung hat. Alkoholpräparate iarben sich in wenigen Minuten, andere, 
besonders solche aus Zenker's Flüssigkeit, verweilen länger in der Lö- 
sung. Aber auch hier reicht eine Viertelstunde meist aus. Nach Einlegen 
in Wasser für einige Minuten ist die Kernfärbung gut sichtbar, sie wird 
aber durch längeres, ev. 24 stündiges Liegen in Wasser noch besser fixirt. 
Zur UeberfUrbnng empfiehlt sich neben Eosin die neuerdings viel an- 
gewandte von van Gieson angegebene Pikrinsäure -Säurefuchsinlösung 
(concentr. wässerige Pikrinsäure + concentr. wässeriges Säurefiichsin bis 
zur rubinrothen Farbe), in welche die Schnitte einige Sekunden bis Minu- 
ten kommen, um dann in Wasser ausgewaschen und in Alkohol weiter 
behandelt zu werden. Man kann die Dauer dieser Färbung und Aus- 
wässerung variiren, insbesondere eine zu starke Ueberfärbung durch län- 
geres Liegen in Wasser leicht wieder beseitigen. Die Protoplasmafärbnng 
kann man dabei noch etwas modificiren, wenn man die rothen Schnitte 
noch fUr einige Minuten in eine Orangelösung bringt und dann nach Ab- 
spülen in Alkohol. Die Kerne sind dann blau, hyaline Theile (s. Hyalin) 
in verschiedenen Abstufungen und Tönen roth, Protoplasma gelb oder 
orange. Diese Methode reicht für die meisten Zwecke aus und wurde 
bei Herstellung der zu den Zeichnungen dienenden Präparate, sofern 
nichts anderes angegeben ist, fast ausschliesslich benutzt. Besondere 
Färbungen, die nur für bestimmte Zwecke in Anwen- 
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d'ung kommen, sollen an den betreffenden Stellen im Text 
besprochen werden. Die Untersuchung der von gehärteten Ob- 
jekten hergcf^tellten Präparate geschieht in Glycerin oder vor Allem in 
Canadabalsam. Das Glycerin hat vor letzterem den Vortheil, dass 
es weniger aufhellt und deshalb besonders in protoplasmareichen Theilen 
die Strukturen oft besser hervortreten lässt. In erster Linie gilt das fiir 
die ungefärbten Schnitte, die man freilieh weniger als die gefärbten und 
nur zu bestimmten Zwecken verwendet, z. B. um die natürlichen Farben- 
Verhältnisse der Gewebe, oder auch Pigmentirungen zur Anschauung zu 
bringen, die nach der Tingirung der Präparate weniger gut sichtbar sind. 
Aber auch bei gefärbten Schnitten kann die Anwendung des Glycerins 
unter Umständen Vortheil bringen und bei sehr zarten Strukturen em- 
pfiehlt es sich daher zuweilen, beide Einbettungsmethoden neben einander 
zu verwerthen, 

Glycerinpräparate können mit einem Ring von Oel, Wachs, Lack 
oder Canadabalsam (s. o.) umgeben dauernd aufbewahrt werden. 

Was nun endlich die eigentliche Untersuchung der Prä- 
parate angeht, so nmss man sich zur Regel machen, jedes Objekt aus- 
nahmslos zuerst mit schwacher Vergrösser ung zu betrachten, 
damit man einen Uel)erblick über die Veränderungen gewinnt. In vielen 
Präparaten kann man so bei einiger Uebung schon alles Wichtige erken- 
nen, und, da man viel grössere Abschnitte übersieht, ein weit klareres 
Bild über die Vcrtheilung der pathologischen Zustände gewinnen als bei 
starken Linsen, die nur ein viel kleineres Gebiet zu betrachten gestatten. 
Das gilt insbesondere für complicirter gebaute Organe, wie Leber und 
Niere, von deren Veränderungen man ohne schwache Vergrösserungen 
unmöglich eine richtige Vorstellung zu gewinnen vermag. Ihre An- 
wendung kann daher nicht energisch genug zur Pflicht 
gemacht werden, zumal dem Anfänger gegentlber, der sehr oft der 
Ansicht ist, dass man mit starken Linsen, womöglich gleich mit der Oel- 
Immersion unter allen Umständen mehr sehen müsse, als mit schwachen 
Vergrösserungen. 

Letztere haben ferner den Vortheil, dass sie zur Betrachtung der 
Objekte mit blossem Auge überleiten und dadurch die makroskopische 
Diagnose erleichtern. Sehr wesentlich unterstützend wirkt hier aber ferner 
die Untersuchung mit der Lupe, die eine 5 — lOfache Vergrösserung 
liefert. Man hat dazu kein besonderes Instrument nöthig, da man mit 
Vortheil ein Ocular und zwar ein stärkeres in folgender Weise anwenden 
kann. Indem man den Objektträger aufnimmt, senkrecht stellt und mit 
der Seite, auf welcher das Präparat liegt, gegen das Fenster hält, setzt 
man das Ocular mit seiner oberen Fläche direkt auf die Unterseite des 
Objektträgers und sieht in die untere Oeffnung des Oculars hinein. Durch 
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Wegnehmen und WiederaufHctzen derselben kann man das Präparat ab- 
wechselnd mit blossem Auge und bei geringer Vergrössernng betrachten. 

Hat man sich mit schwachen Linsen orientirt, so sucht man sich 
nun diejenigen Stellen aus, die für die starken Linsen in erster 
Linie geeignet erscheinen. Nur so findet man kleinere und zerstreut im 
Schnitt liegende Stellen sicher wieder, während ihre Aufsuchung mit 
stärkeren Systemen Übermässig viel Zeit in Anspruch nimmt und doch 
erfolglos bleiben kann. Man soll sich daher auch nicht scheuen, immer 
wieder einmal zur schwachen Linse zurückzukehren und neue geeignete 
Stellen ausfindig zu machen. 

Die mikroskopische Untersuchung soll endlich ihren Abschluss finden 
in der Wiedergabe des Gesehenen durch eine Zeichnung. Eine ver- 
meintliche oder wirkliche Ungeschicklichkeit im Zeichnen soll von dieser 
Verpflichtung niemals entbinden. Es handelt sich ja im Allgemeinen 
nicht um die Herstellung eines zur Reproduktion für den Druck geeigneten 
Bildes, sondern nur darum, dass man sich mit Hülfe des Stiftes oder der 
Feder Rechenschaft über alle im Objekt vorhandenen Einzelheiten giebt. 
So viel kann aber Jeder zeichnen. Erst wer zu diesem Zwecke das Prä- 
parat durchgeht, hat die Gewissheit, dass er nichts übersieht. Auch der 
erfahrene Mikroskopiker übcr/.eugt sich davon immer wieder aufs Neue, 
ja zuweilen ist die Zeichnung im Stande, die durch einfache Betrachtung 
gewonnenen Vorstellungen wesentlich zu modificiren und richtig zu stellen. 
Für den Unterricht aber ergiebt sich noch der Vortheil, dass der Lehrer 
aus der wenn auch noch so unvollkommenen Skizze weit besser als aus 
Worten entnehmen kann, ob der Schüler die Verbältnisse richtig aufge- 
fasst hat. 



II. Allseiueiuer Theil. 



A. Regressive Veränderungen. 

1. Atrophie. 

Atrophie bedeutet ganz allgemein ausgedrückt Volums- 
abnahme des ganzen Körpers oder seiner einzelnen Theile. Sie be- 
ruht auf einer Verkleinerung, seltener auf einem völligen 
Schwund der histologischen Elemente. Diese brauchen dabei 
ausser der Verringerung ihrer Grösse keine besonders auffallenden 
Veränderungen zu zeigen. Wir reden dann von einfacherAtro- 
p h i e« Oder es finden sich gleichzeitig degenerative Processe und 
abnorme Pigmentirungen. So weit letzteres der Fall ist, wird die 
Atrophie unter »Pigment« noch Besprechung finden. 

I>a die eiiifar^lie Atrophie, von den Orössendifferenzen abgesehen, 
rii<ri*t keine bcTnerkenswerthen niikroskopisclien Befunde darbietet, so 
kann von ihrer Erörterung abgesehen werden. Nur die Atrophie des 
Fettgeweben erfordert eine Besprechung. Sie lässt sieh besonders 
gilt nnter>uehen, wenn das Gewebe gleichzeitig eine oedeniatos-gallertige 
Benehaffinheit zeigt, wie es bei marantischen, z. B. senilen und carcino- 
luiiUh^i'ii Individuen häutig der Fall ist. Am besten eignet sich unter 
diesen Umständen das epieardiale Fettgewebe, welches in typi- 
schen Fällen als gallertig sehlotternde Masse vor Allem der Vorderfläche 
des rechten Ventrikel« aufsitzt. Nimmt man mit der Scheere ein flaches 
Stllekehen des Fettgewebes und plattet es durch leichten Druck auf das 
Deckglas ab, oder fertigt man einen Gefriermikrotomschnitt an, so sieht 
man bei schwacher Vergrösserung statt des bekannten Bildes dicht ge- 
drängter grosser Fettzellen nur noch zahlreiche, meist deutlich gruppen- 
weise liegende kleine Fetttröpfchen in einem hellen, von meist bluthalti- 
gen Gefässen durchzogenen Gewebe (Fig. 1). Bei starker Vergrösserung 
fallen vor Allem (iruppen von Fetttröpfchen auf, die gewöhnlich aus 
einem etwas grösseren und vielen kleinen bis zu den feinsten herab be- 
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Btehen. Sie werden zusammengehalten durch ein sehr zartes nnd nur 
bei genauem Zusehen wahmchnihares Protoplasma mit einem nieht immer 
sichtbaren, oft durch die Fettkügelchen verdeckten blassen Kern. Diese 
rundlichen, ovalen, eckigen, lang aus- 
gezogenen Gebilde sind die atropbirten 
Fettzellen, aus denen der frühere um- •'; 

fangreicbe Fetttropfen unter fortschrei- c 

tendem Zerfall in kleine KUgelchcn 
grÖBstentheils verschwunden ist. Die 
Zellen gelbst werden ancb kleiner und 
der zwischen ihnen entstehende Raum ^^ ■^■ 

wird durch GewebsflIlSBigkeit eingcnom- :^ 

men, die im Mikroskop nicht wahrnehm- >\. \ 

bar ist. Dagegen sieht man in den ^. . ' " 

Intereellularräumen die zahlreichen Blut- 
gefösse, sowie feine und gröbere, meist ris.i. Atroptii«h«iFettjewBbBdMH«rMBi. 

j w:«-!- 'II rv t:i <x ■ . i Zwitfchcn ftoti durch (itrau irohAltonc) 

gewonnene Hibrillen. Das I<ett iHt, wahr- FioBoit^kcit ■u»ein>iider«ccirAn^ii fi- 
scheinlich durch aufgelösten lllutfarin aplndeii^n aniTVütuiUche" muVeit- 
stoff, häufig hellgelb gefärbt. Der höchste "^'l^t" ptlp^TV^Z^m!' 

Grad der Atropliie ist dann erreicht, 

weun die Fetttropfen ganz vei-schwonden und die Zellen zu kleinen läng- 
liehen und nnrcgchiiässigcn Elementen geworden sind, welehe denen des 
gewöhnlichen Bindegewebes entsprechen. 

2. Trübe Schwellung. 

Unter trüber Schwellung verstehen wir diejenige Ver- 
änderung, welche parenchymatösen Organen neben massiger Volum- 
zunahme eine blasse, trübe, in höheren Graden an den gekochten 
Zustand erinnernde Beschaffenheit verleiht. Sie kann sich bei den 
meisten InfectioDskrankbeiten finden. Von Vircbow als die Folge 
einer zur parenchymatösen Entzündung überleitenden, nutritiven 
Reizung aufgefasst, wird die trübe Schwellung jetzt meist bei den 
Degenerationen abgehandelt. 

Zur Untersuchung benutzt man am besten die frischen Organe, von 
denen man Schnitte anfertigt, oder durch Abstreifen mit dem Messer oder 
Zerzupfen kleiner Stllekcben die isolirten Gewebsbestandthcile gewinnt. 
Aber auch an conservirtcn, besonders den in Alkohol gehärteten Or- 
ganen lässt sich die Veränderung noch gnt wahrnehmen. 

Von der trüben Schwellung werden vor Allem die Epithclien der 
Kiere und Leber, sowie die Muskelzellen des Herzens be- 
troffen. Die Epithelien der Nieren eignen sich am besten zur 
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Untcrauchniig der Veräuilcrung, da aie an ihnen besondere häufig un<i 
ausgeprägt zur Bcolmehtung gclauf,'!. Sie erseheinen (Fig. 2) vor Allem 
in den gewniidenen Hamksnälchen gröMser als sonst, gut contnrirt, in 
ihrer Form aber oft sehr uitglc)clinia»sig, indem einzelne rundlicb, andere 
kegellViriiiig weit in diis Lumen hineinragen, wieder andere niedrig nnd 
abgeliaebt «ind. Das Protoplasma, dessen 
Stilbcbensanicii zu Grunde gegangen ist, er- 
sclieiiit nuMgesprocIien trdbc, nndurclisielitig. 
DiiM lierubt auf der Gegemvart kleinster Köni- 
clieii, die so dielilfrcdrängt sind, dass der von 
ihnen überlagerte TCcm nicht oder nur ange- 
deutet stehtbar ist. Man nimmt ihn daher in den 
meisten Zellen gar nlebt, in andern nur deshalb 
wahr, weil der .Schnitt durch ihn hindurch oder 
vig.t. Triba srhwpiiinf de« (Hcht UH üim vorbolf^hrtc uud eine (Jeberlage- 

HarnkaniichFiirpiibciri. ruHg mit jeucu Kümehen dadurch vermieden 

nuil'rol«|itiuiiiia<l<rrK]iit]u'licu , , . 

Int nurk Bi-könit uiiii dadurch «urde. Dicf^c Granula snid eiwcissarticcr Na- 

trObe. 1)1« Ktriii' Hfud nur iiini ... , . . . ■ i i 

Thcii<iriiUicii,KumanderiiTheii (ur, Wie sicli uHS ihrer glcich ZU besprechenden 

undrutUrh, Eum dritlon Tlii'fl i 

Bftr nicht »lehiiiar, d. h. diircii im (icgciisat/, KU dc» f etttröpfchen m r^/SSlg- 
rrtrcii.8 iTii|,arAi. vcrftr. »lio süurc erfolgenden Auflösung ergiebt. Durch 
diesen Eingriff werden dann in allen Zellen 
die Kerne sichtbar. Die an den Nieren gemachten Beobachtungen lassen 
sifli auf die Lebcr/,cllcn {und andere Zellen} ohne Weiteres ilherlragen. 
Weniger ausgeprägt ist die trtibe Seliivellung am Herzmuskel. 
Seine Querstreifung gebt durch sie nicht verloren. Auch wird die Sub- 
stanz im Ucbrigcn nicht so trübe nnd der Kern nicht so sehr verdeckt, 
wie in den Nicrcnepithclien. 

3. AbDorme Fettetiilagerung in die Gewebsbestaiidtfaeile. 

In solchen Zellen, die schon in der Norm Fett enthalten, kann 
es unter pathologischen Verhältnissen vermehrt, in allen Übrigen als 
ein neuer Bestandtheil auftreten. Die Zellen nehmen es dabei ent- 
weder von aussen in sich auf oder es bildet sich in ihnen durch 
Zerfall des Protoplasmas. Im ersteren Falle reden wir von Fett- 
infiltration, im letzteren von fettiger Degeneration. 
Beide Zustände sind anatomisch nicht immer scharf von einander 
zu trennen. 

Die UnU'rsuctiunjr pcsdiiclit nin brstcn nii frisc-licn I^rAparaleu, in denen 
aIIHu (las Folt seini? cliiirakloristisclK-ii F.iprentliüintichkpileii crkciiiicn lüsst. Es 
tritt sicts in Gcsiali von (rlfiu/.cnrtcTi Tro|ifoii auf, wi-k-hc ln-i tlem (lutohl'iillcii- 
dt'U Lit^ht (ios Nfikroskops als kugvligo Linsen wirken und dalier die Strahlen 
nur in der Mitte nscli aufwitrls durelitreicn und in unser Auge gelangen lassen, 
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während im Uebrigen das Licht durch die Brechung abgelenkt wird. Die 
Tropfen zeigen daher einen breiten dunklen Rand und müssen in Zeichnungen in 
dieser Weise wiedergegeben werden. Sie lösen sich bei Zusatz von Essigsäure 
nicht und sind dadurch auch in ihren feinsten Formen von Eiweisskörnchen 
(s. trübe Schwellung) leicht zu unterscheiden. Da die Säure das Protoplasma 
anfhellt, treten die Fetttröpfchen besser hervor. Das Gleiche ist durch Zusatz 
von dünner Kali- und Natronlauge zu erreichen. 

Isolirung der zelligen Elemente, der Muskelfasern etc., erleichtert die Be- 
obachtung und ist daher den Schnitten, soweit es sich nicht um Uebersichts- 
Präparate handelt, vorzuziehen. 

Zur Conservirung eignen sich die Flüssigkeiten, .z. B. der Alkohol, nicht, 
welche das Fett auflösen. Jedoch bleiben in solchen Präparaten oft die Lücken 
zurück^ in denen es gelegen hatte. Aus ihnen kann man daher mit einiger 
Vorsicht noch Schlüsse ziehen. Nur muss man daran denken, dass nach Auf- 
lösung der kleinsten Fetttröpfchen die Verhältnisse undeutlich und dass bei 
grösseren Tropfen Verwechslungen mit andersartigen Vacuolen möglich sind. 
In Müller'scher Flüssigkeit hält sich das Fett lange Zeit und ist an Gefrier- 
mikrotomschnitton deutlich zu erkennen. Gute Bilder liefert ferner die Härtung 
von Osmiumsäure-haltigen Flüssigkeiten, z. B. Flemming's Lösung. Das Fett 
wird intensiv schwarz. Die Präparate müssen aber in Glycerin eingeschlossen 
werden, da das geschwärzte Fett sich bei Behandlung mit Oel und Xylol 
auflöst. 

Wenn man bei Betrachtung fetthaltiger Präparate das vom Spiegel her- 
kommende durchfallende Licht abblendet, so erscheint das Fett, da nur die von 
oben aufifallenden Strahlen in unser Auge gelangen, weiss. Man darf diesen 
Umstand aber nicht differentialdiagnostisch verwerthen wollen, da z. B. Kalk 
die gleiche Eigenschaft hat und auch fettfroie Gewebe sehr hell aussehen können. 
Gerade diese letztere Umstand bietet für den Anfänger eine Quelle des Irr- 
thums, da er leicht geneigt ist, aus ihm auf die Gegenwart von Fett zu 
schliessen. 



a. Fettinfiltration. 

Die Aufnahme von Fett in das Protoplasma von Zellen verläuft 
unter pathologischen Bedingungen ganz ähnlich wie bei der Bildung des 
normalen Fettgewebes. Eine völlige Uebereinstimmung ist dann vorhan- 
den, wenn das interstitielle Bindegewebe von Organen sich in Fettgewebe 
umwandelt. Als Beispiel diene hier das Fettherz, an welchem man 
schon makroskopisch als Fortsetzung des epicardialen Fettgewebes gelbe 
Züge bis in die Muskulatur, besonders des rechten Ventrikels, eventuell 
bis unter das Endocard sich fortsetzen sieht. 

Bei schwacher Vcrgrösserung sind an frischen, am besten in der 
Längsrichtung des Muskelverlaufcs angefertigten Schnitten in den Inter- 
stitien einzelne sowie reihen- und haufenweise angeordnete Fcttzclleu, 
welche die Muskulatur auseinanderdrängen und sie in einzelnen Fällen 
an Masse ttbertreflfen können. Es ist begreiflich, dass unter diesen Ver- 
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hältnissen die Muskelfasern geschädigt werden müssen^ und so findet 
man sie bei starker Vergrösserung verschmälert, meist pigraentirt (s. braune 
Atrophie S. 22) und nicht selten fettig degenerirt (s. S. 16). 

Das Pankreas kann in ähnlicher Weise in sein interstitielles 
Bindegewebe so viel Fett aufnehmen, dass es fast ganz daraus zu bestehen 
scheint. Mikroskopisch sieht man auch hier, dass die Fettgewebsbildung 
nur auf Kosten des Drüsengewebes erfolgt, welches Atrophie zeigen und 
völlig schwinden kann. 

Aber nicht nur die Bindegewebszellen können Fett in sich auf- 
nehmen. Auch die Epithelien mancher Organe können das 
Gleiche thun. In ihnen fliesst es ebenfalls zu einzelnen oder mehreren grösseren 
Tropfen zusammen, die dabei so umfangreich werden können, dass das 
Protoplasma auf eine dünne periphere Hülle reducirt erscheint. Am besten 
lässt sich das an den Leberzellen sehen, die schon bei normalen 
Individuen vorübergehend nach fettreicher Nahrung zum Theil mit grossen 
Fetttropfen angefüllt sein können, unter pathologischen Verhältnissen 
wird dieser Zustand oft dauernd, sehr hochgradig und dehnt sich auf 
alle Leberzellen aus. Man redet dann kurzweg von Fettleber (s. unter 
Leber). 

Die Untersuchung geschieht am besten an dem mit dem Messer von einer 
frischen Schnittfläche abgestreiften Zellmaterial, welches man in Wasser ver- 
theilt. Man muss dabei auf nicht zu geringe Mengen der Flüssigkeit Bedacht 
nehmen, da anderenfalls die fetthaltigen Zellen durch den Druck des Deckglases 
gesprengt und die Fetttropfen frei und in un regelmässig verzerrten Figuren 
an die Glasflächen angepresst werden. Völlig lässt sich dies allerdings auch 
bei grösster Vorsicht nicht vermeiden, da das abstreifende Messer stets eine 
kleinere Zahl von Zellen zerreisst. Bei genügend hoher Wasserschicht werden 
nun die Leberzellen schwimmeu und zwar die mit grösseren Tropfen ver- 
sehenen und deshalb specifisch leichteren oben unter dem Deckglase, die weni- 
ger fettreichen, also schwereren mehr in der Tiefe, d. h. näher dem Objekt- 
träger. Man wird daher bei dem Herabsenken des Tubus zuerst auf jene, dann 
erst auf diese stossen. 

Die Zellen bieten ein wechselndes Aussehen (Fig. 3). Bei den 
höchsten Graden der Fctteinlagcrung sieht man nur einen grossen Tropfen, 
der von einem schmalen, oft kaum sichtbaren Protoplasmasauin umgeben 
ist (Fig. 3a). Geringere Grade sind durch kleinere, ein/ein oder zu 
zweien (b), dreien oder auch mehreren vorhandene Tropfen gekennzeichnet. 
Neben ihnen sind dann gewöhnlich auch noch kleinere Tröpfchen in 
grösserer oder geringerer Zahl sichtbar (b), die in anderen Zellen aus- 
schliesslich und dann meist zu vielen enthalten sind. Wir dürfen daraus 
schliessen, dass die grossen Tropfen durch Zusammeufliessen der kleineren 
zu Stande kommen, andererseits aber ist anzunehmen, dass bei dem Rück- 
gängigwerden der Fettinfiltration die grossen Kugeln in immer kleinere 
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Kügelchen zerfallen und so schliesslich verschwinden (vergl. Fettgewebs- 
atrophie [S. 10]). 

Der Kern ist bei geringerem ^ ^, * v^' 

Umfang der Fetttropfen sichtbar, in ;• ♦*> J}^ ^ ''?CX^ 

den anderen Zellen ist er durch die- i^^ ^S^ . a *^b^^?' ^ 

selben verdeckt. Nur wenn die Zelle ^.,^^ '^ fi '"***' l^-V* 

so liegt, dass der Kern in Horizontal- j^v ^^ h^J? csS^ ' *^^^ '^* 

ebene eingestellt ist, können wir ihn ^^^' ' ^ 

am Rande des Tropfens wahrnehmen, pig.t. iioUrteLebeneUemaMeUerFeuieber. 

ahpr dftR wird doRhfl.1h nur selten der Frisches Präparat, a Leberselle mit einem 
aoer uas Wiru UCSUaiU uur seilCU uer ^^»„^n Tropfen, bb Zellen mit grösseren und 

Fall sein weil da« kernhaltige Proto- kleineren Fettkogeln, cc isolirte, dd an das 
rail SLin, wen uas Iterunaillge rruiu Deckglaschen verschmierte Tropfen. 

plasma seiner grösseren Schwere we- vergr. ioo. 

gen den tiefsten Stand einnimmt und deshalb durch die Fettkugel über- 
lagert wird. 

Neben den Zellen schwimmen in den höheren Wasserschichten die 
frei gewordenen Fetttropfen umher (c). bleiben aber häufig am Deckglas 
haften und bilden an ihm unregelmässig verzerrte Figuren (d), die dem 
AnfUnger Kopfzerbrechen machen und zu Verwechselungen Veranlassung 
geben. 

b) Fettige Degeneration. 

Die meisten Gewebe können fettig dcgeneriren, jedoch kommt der 
Prozess an manchen besonders häufig vor« Dahin gehört zunächst der 
Herzmuskel, der entweder diffus oder fleckig erkrankt. Die bei 
blossem Auge trübe und gelblich erscheinenden degenerirten Abschnitte 
sehen bei schwacher Vergrösserung dunkler aus als normale Muskulatur 
resp. als die daneben liegenden nicht oder, was gewöhnlich ist, weniger 
stark erkrankten Thcile (Fig. 4). Sie lassen je nach der Intensität der 
Entartung bald klarer, bald undeutlicher eine Bestäubung der Muskel- 
fasem durch feine dunkle Körnchen hervortreten. Bei Untersuchung mit 
starken Linsen an dünnen in der Längsrichtung der Muskulatur ange- 
fertigten Schnitten, die mit Vortheil noch zerzupft werden können, er- 
kennt man Folgendes: Bei Einstellung auf die dunklen Theile ist die 
normale Struktur verschwunden. Man bieht statt ihrer unzählige kleine 
Fetttröpfcheu (Fig. 5), die bald einen ziemlich gleichniässig grossen, 
bald verschiedenen Umfang haben. Sie sind im ersteren Fall meist mit 
einer gewissen Regelmässigkeit angeordnet, indem sie in der Längsrich- 
tung der Muskelzelle in zierlichen parallelen, dicht gedrängten Reihe her- 
vortreten. Es beruht das darauf, dass die Tröpfchen im interfibrillären 
Sarkoplasma liegen. Sind die Abstände der einzelnen Tropfen gleich 
gross, so kann es leicht vorkommen, dass regelmässige Querreihen hervor- 
treten, die man indessen nicht auf die normale Querstreifung zurückfuhren 
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darf. Wird die Grfissc der Trüpfchcn durch Zusanimcnfliessen mebrerer 
ungleich, bo miiss natürlich die beschriebene Anordnung mehr and mehr 
an Deutlicbkeit verlieren. Gegen die Grenze der dnnkleo Flecke hin 
werden die KUgelebeu immer kleiner, verschwinden aber gewöhnlich 
nicht ganz., da auch die bei schwacher Vcrgröaserung hell hervortretenden 
Stellen nicht völlig normal zu sein pflegen. In diesen geringer degene- 
rirtcn Theilen kann die Quei-strcifung noch erhalten sein. Die Längs- 
streifung bleibt länger bestehen als die Querstreifung und ist auch in 
den stärker entarletcii Abschnitten meist noch angedeutet. Die Kerne 




mKliniK gelagerte TrOpfchei 
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ihr Mur\ii\y,i-\Uu Miiiil Hli-tM noch iiachweibbar besonders leicht bei Ansatz 
v'ifi \'."ii,'tiiiiri:, Dil: l'i^ltigc Degeneration de« Ileivmugkck kann sich mit 
lU'in lif'i'jtriii'lit'iieii Ki-Itlicr/. und mit der nrcli /u erwähnenden Pigment- 
iilr'ijiliii'. cifiiihiiiin-ii. 

\Hi: KetttMi ta rtu ng findet weh ferner oft m der Leber In 
tU-ti diiri'b Abwebfiliiin von der frischen .Schnittfläche f,cwonnpnen in Wasser 
U'iH zur lcjcli(«;ii iiiilcbigt'ii 'rrllbiing dersellun verfheilten Zellen bemerkt 
man 'l'*iK. 'v zahlreich« kleine, zuiii Tlieil eben wahrnehmbare l'VtttrÖpf- 
chciv die, wenn sie sehr dicht liegen, den Kern ganz verdecken können. 
Die Degeneration des rroto|ilasmaR kann dabei so hohe Grade annehmen, 
dasK flie Zelle nicht mehr in sieb /.iisammenhält, sondern zerteilt. Mau 
gewinnt dann liei «lein Abschaben nur noch einen aus Fetttröpfcheu be- 
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stehenden Brei, dem nur undeutliche Bruchstücke von Zellen beigemengt 
sind. Das ist z. B. bei der acuten gelben Leberatrophie der Fall (s. 
Leber). Da einzelne Tropfen bei der Degeneration einen grösseren 
Umfang erlangen können und da andererseits die Anfangs- und End- 
stadieu (vergl. Atrophie, Seite 10) der Fettinfiltration ebenfalls nur oder 
vorwiegend kleine Kügelchen aufweisen können, so ist eine Trennung der 
beiden Prozesse nach dem anatomischen Befund mit Bestimmtheit nur 
unter Berücksichtigung der Ausdehnung und Localisation des Prozesses 
möglich. Ist die Veränderung auf alle Leberzellen ausgedehnt und nur 
durch kleine Tröpfchen ausgezeichnet, so wird man sie zumal bei gleich- 
zeitigem Zerfall der Zellen als fettige Degeneration bezeichnen, als In- 
filtration dagegen, wenn die grossen Tropfen vorwiegen. Hier ist dann 
vorwiegend die Peripherie der Acini betroffen, jedoch können auch alle 
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FIff. 0. Fettige Degeneration der LeberzeUeK. 

Frisches Präparat. Dan Protoplasma der Zollen 
iMt mit kleinen FetttrOpfclien durchsetzt. Ohne 
weitere Behandlung untersucht, erscheint 
Q» trOhe und lä»st den Kern nur andeutlich 
erkennen (b). Nach EM^}iK•Häurezusatz tritt er 
deutlich hervor (a^. Vergr. 400. 
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Flg. 7. Fettige Degeneration r. Harnkaailehen. 

Frisches Präparat. Schnitt. Links ein ganzes 
und ein halb gezeichnetes Kanillchen, in letz- 
terem ist der BQrstcnbesatz sichtbar. Das 
Fett liegt in den basalen Zelltheilen. Rechts 
ein Harnkanälchen nach Essigsäurezusatz. 

Vergr. iOO. 



Leberzellen betheiligt sein. In vielen Fällen aber ist eine Entscheidung 
nach dem histologischen Befunde nicht zu treflfen. 

Auch die Niere degenerirt sehr häufig fettig (Fig. 7). Man kann 
die Veränderung gleichfalls an frischen vermittelst Abschaben von der 
Schnittfläche hergestellten Präparaten und an Schnitten feststellen. In 
dem Wasser schwimmen im ersteren Falle zusammenhängende Theile von 
Harnkanälchen und einzelne Epithelien umher. Man findet die Fetttröpf- 
chen in dem Protoplasma meist nicht gleichmässig vcrtheilt, sonderu, 
wenigstens in geringeren Graden der Entartung^ nur an einer Seite. Diese 
entspricht, wie man an grösseren Bruchstücken von Harnkanälchen oder 
an Schnitten leicht feststellen kann, dem Aussentlieile d. h. dem der 
Membrana propria anliegenden Theile der Zelle. Ist die Degeneration 
weiter vorgeschritten, so enthalten auch die anderen Zcllabschnitte Fett- 
tropfen. Der Process kann auch hier bis zum völligen Zerfall der Zellen 
fortschreiten (s. u. Niere). Anfänglich aber ist an den Epithelien ausser 
der Fettentartung nicht viel Pathologisches wahrzunehmen. Handelt es 
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»ich um gewundene Hamkanälclien, so kann der an das Lnmen anetoe- 
sende BUrstenbesatz noch gut erhalten sein, später geht er freilieh' ver- 
loren. EssigsäurCKUgatz zum friechcn Präparat lässt auch hier Kerne und 
Fett deutlich werden. 

In charakteristiBchcr Weise degenerirt femer die Intima der 
Aorta. Man sieht in ihr für sich allein oder in Verbindung mit anderen 
Erkrankungen gelbe Fleeke, die an dtinncn Fläehenschnitten, welche mit 
dem Rasimiesser leicht her/UHtellcn sind, dunkel erscheinen und dicht 
gedrängte, einander theilweise verdeckende, sterntciraiige, zackige, dunkle 
Figuren erkennen lassen. Bei starker Vergriiaseiung (Fig. 8) ergeben 
sich sehr zierliehe Bilder. Ziemlich gleiebmässig grosse glänzende Tröpf- 
chen ordnen sieh in spindclige, rundliche, stcrufumiige, unrcgelmässig 
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entaprechende Lücke. Vi 



zackige Figuren, deren Ausläufer oft sehr lang sind und sich aus perl- 
schnurartig aufgereihten Kügelehen zusaramenset/.en, während die mitt- 
leren Thciie der Figuren aus Haufen von Tropfen hestcben. Diese Ge- 
bilde entsprechen den platten mit Ausläufern versehenen Intimazellen. 
Da die Fortsätze natürlich nicht immer in ihrer ganzeu Länge im Schnitt 
enthalten sind, so sieht man neben den in sich geschlossenen Figuren 
auch zahlreiche kleinere und grö.sscrc Bnichtheile von solchen im Prä- 
parat zerstreut. Der Kern der Zellen ist au frischen Präparaten nicht 
sichtbar, verräth aber, da er selbst nicht degenerirt, seine Anwesenheit 
zuweilen durch eine Lücke zwischen den Fettkilgelehen. 

Erwähnt werden müssen hier ferner die besonders bei Enveichungs- 
zuständen des Gehirns (s. dieses) aber auch in anderen Geweben (bei 
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EntKündnngen, in GeschwttlBten) vorkommenden sog. Fettkörnchen- 
zellen oder Kömchenkugeln (Fig. 9). Es sind meist, vor Allem im Ge- 
hirn runde Haufen, die aus dichtgedrängten Ktigelchen bestehen. Ihre 
meist nicht direkt sichtbare Zellnatur lässt sich erschliessen aus der gleich- 
massigen Grösse der Gebilde; aus ihrer Cohärenz, die ohne ein verbin- 
dendes Protoplasma nicht verständlich wäre, aus dem häufigen Freibleiben 
einer dem Kern entsprechenden Lücke und aus der besonders bei Platzen 
der Körnchenkugel gelegentlich hervortretenden Sichtbarkeit des Kernes. 
Es handelt sich entweder um völlig degenerirte Zellen oder, wie im Ge- 
hirn, um solche, die durch Zerfall freigewordenes Fett in übermässiger 
Menge in sich aufgenommen haben. Solche Zellen sind dann Leukocyten 
oder andere ZeDen (s. u. Gehirn), die fortwandemd das Fett aus dem 
Erweichungsherd nach und nach beseitigen. 

4. Pigment. 

Die meist auch bei blossem Auge wahrnehmbaren, unter pa- 
thologischen Verhältnissen in den verschiedensten Theilen des Kör- 
pers auftretenden abnormen Pigmentirungen beruhen auf der Gegen- 
wart kömiger, selten gelöster Farbstoffe von mannichfacher Her- 
kunft. Sie werden theils in den Geweben gebildet, theils von 
aussen in den Organismus eingeflihrt. 

a) Im Körper entstandene Pigmente. 

1. Aus Blutfarbstoff gebildetes Pigment. 

Wenn irgendwo ein Austritt von Blut aus den Ge fassen 
stattgefunden hat, so bildet sich aus den nicht frühzeitig resorbirten, 
sondern im Gewebe verbleibenden rothen Blutkörperchen ein Pigment 
und zwar theils durch direkte Umwandlung der Erythrocyten, theils 
aus dem ausgelaugten und das Gewebe durchtränkenden Blutfarbstoff. Aus 
ersterem entsteht kömiges, aus letzterem theils ebensolches, theils krystal- 
linisches Pigment. Der kömige Farbstoff wird wahrscheinlich nur im 
Innern von Zellen (fixer Elemente und Rundzellen), der krystallinische 
nur ausserhalb derselben gebildet. Jener kann aber durch Untergang der 
Zellen frei, letzterer nachträglich von solchen aufgenommen werden. 

Untersuchen wir im frischen Zustande in Wasser oder besser nach 
Alkoholhärtnng in Glycerin die peripheren Abschnitte einer 
Hämorrhagie, z. B. des Gehirns einige Wochen nach ihrer Entstehung, 
SU fallen uns schon bei sehwacher Yergrösserang in dem Bluterguss selbst 
dunkel rabinrothe Gebilde auf, die mehr oder weniger gleichmä«sig zer- 
streut liegen und theils schon bei schwacher, besonders aber bei starker 
Yergrösserang als typische Hämatoidinkrystalle zu erkennen sind (Fig. 1 
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auf Tafel I). Viele von ihnen sind so klein, dass der krystallinische 
Charakter nur undeutlich ist, andererseits kommen auch unregelmässige 
Hämatoidinkörper, warzig -höckrige Dinge zum Vorschein. Stellen wir 
nun auf den Rand der Hämorrhagie ein, so finden wir das anstos- 
sende Gewebe braun pigmentirt und zwar- liegen die Farbstoffkörnchen 
in rundlichen, dicht gedrängten Gruppen, welche durch Protoplasma zu- 
sammengehalten werden, also Zellen entsprechen, die mit den Pigment- 
partikelu in grösserem oder geringerem Umfange gefüllt sind und in frühen 
Htadien auch noch wenig veränderte Erythrocyten enthalten können 
(„blutkörperchenhaltige Zellen"). Das Protoplasma kann ferner auch 
durch gelösten Farbstoff diffus gelb gefärbt sein. Da die Zellen in das 
geronnene Blut eindringen und ^n Stelle desselben treten, so nehmen sie 
zum Theil, besonders die am weitesten vorgedrungenen, einzelne grössere 
oder zahlreiche kleine Krystalle in sich auf (Fig. 1, Tafel I). In man- 
chen Fällen folgen so auf das Blutgerinnsel aussen zunächst Zellen, welche 
Krystalle, dann solche, welche Pigmentkörner, aber daneben ebenfalls 
noch Häniatoidin enthalten. In die weitere Umgebung verlieren sich die 
mit Farbstoff versehenen Zellen allmählich. 

Der körnige Farbstoff ist anfangs eisenhaltig und heisst dann Hä- 
mosiderin (Neumann). Später verliert sich (nach einigen Monaten) 
meistens der Eisengehalt oder ist wenigstens mikrochemisch nicht mehr 
nachweisbar. 

Bringt man die Schnitte von Geweben, die erst kürzere Zeit pigmentirt 
sind, in eine dünne Lösung von gelbem Blutlaugensalz oder zum Zwecke 
gleichzeitiger Kernfärbung im Boraxcarmin, welchem Ferrocyankalium zuge- 
setzt wurde und in beiden Fällen nachher in salzsäurehaltiges Glycerin (unter 
Benutzung von Glasnadeln), so färben sich die Pigmentkörner blaugrün. 
Das Hämatoidin behält dagegen seine ursprüngliche Farbe. Man kann auch 
Ferrocyankalium und Salzsäure gleich zusammenmischen. Mit Schwefelammo- 
nium färbt sich der eisenhaltige Farbstoff schwarz. Figur 1, Tafel I zeigt den 
Rand einer Gehirnblutung bei schw^acher Vergrösserung nach Eisenfärbung. 

Untersucht man ein Gewebe, in welches ein Blute rguss stattge- 
funden hatte, nach 1 ä n g e r e r Z e i t z. B. n a c h e i n i g e n M o n a t e n, 
so ist an seine Stelle ein zellreiches Bindegewebe getreten, dessen Be- 
schaffenheit im Einzelnen den Verhältnissen entsi)richt, wie wir sie später 
im Kapitel der Entzündung bei der Organisation (Durchwachsung) von 
Fibrin und anderen organischen Massen zu beschreiben haben werden. 
Aber Pigment ist auch jetzt noch reichlich intracellular vorhanden. Es 
bleibt auch, wenn das neue Gewebe im Laufe der Zeit eine derbere, 
faserige Struktur annimmt. Mau findet es dann aber nicht mehr in Rund- 
resp. Wanderzellen, sondern in den fixen Bindegewcbszellen (Fig. 3, 
Taf. I). Die Eisenreaktion gicbt das Pigment dann nicht mehr, aber 
wenn es an Stellen liegt, an denen es, auch bei gewissen typischen so- 
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Flg. 1. Vom Rande einer Gehirnhämorrhagie. Färbung mit 
Ferrocyankalium und Salzsäure, a Grau aussehender Bluterguss. 
In ihm grosse Hämatoidiukrystalle in natürlicher Farbe. In der 
anstossenden Zone h kleinere und grössere Zellen die viele kleine 
Krystalle aufgenommon haben. In der Zone c Zellen mit Pig- 
mentkörnchen, die, in natürlichem Zustande gelbbraun, jetzt durch 
die Färbung in Folge ihres Eisengehaltes grünblau erscheinen. 
Vergr. 400. Einzelne Zellen sind zugleich diffus blau gefärbt. 

Fig. 3. Zellen aus einer Stauungslunge, von der frischen Schnittfläche 
durch Abschaben gewonnen. In ihnen in natürlicher Farbe gelbe 
bis gelbrothe Pigmentkörner und einzelne kleinste schwarze Kohle- 
partikel. Vergr. 400. 

Flg. 3. Aus einer pachymeningitischen Membran. In fibrillärer Grund- 
substanz rundlich ovale und spindelige pigmentirte Zellen. Da- 
zwischen auch schmale pigmentfreie. Vergr. 400. 
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gleich zu erwähnenden Erkrankungen, sonst nicht vorkommt, darf man es 
als Blutpigment ansehen. Auch die Hämatoidinkrystalle können zuweilen 
noch nach Jahren im Gewebe gefunden werden. Besonders günstige Ob- 
jekte zum Studium des Blutpigmentes sind neben gelegentlich an beliebi- 
gen Stellen vorkommenden Blutungen die häufige Pachymeningitis haemor- 
rhagica (s. d.) und die Gehirnhämorrhagie. 

Der körnige Farbstoff bleibt aber nur zum Theil an Ort und Stelle 
liegen, zum anderen wird er nach und nach in die Lymphbahnen aufge- 
nommen und gelangt so in die Lymphdrüsen, in denen man ihm daher 
häufig begegnet (s. Lymphdrüsen). 

Der gelöst aus den Blutergüssen resorbirte Blutfarbstoff gelangt in 
den Kreislauf und wird ebenso wie der durch intravasculären Zerfall 
(z. B. bei pemiciöser Anämie) frei gewordene in verschiedene Organe, 
vor Allem die Leber und Milz, auch in Lymphdrüsen abge- 
lagert und kann hier event. durch die genannten Reaktionen .nachge- 
wiesen werden. In der Leber liegt er grösstentheils in den Epithelien, 
vorwiegend in der Umgebung des Keines (genaueres siehe unter Leber). 

Auch in der Milz findet man das eisenhaltige Pigment sehr reich- 
lich, meist in etwas grösseren Körnern im Inneren von Pulpazellen (s. 
u. Milz). 

Finden keine grösseren Hämorrhagien statt, sondern treten bei chro- 
nischen Gefässverändcrungen dauernd geringe Blutmengen aus 
(besonders per diapedesin), so bildet sich gleichfalls eisenhaltiges Pigment. 
Das ist vor Allem bei venösen Stauungen der Fall. Ein gutes Bei- 
spiel bietet die Lunge (Fig. 2, Taf. I). Untei-sucht man die von ihrer 
Schnittfläche abgCHtriehene, meist bräunlich gefärbte Flüssigkeit, so sieht 
man sehr zahlreiche Zellen, die an Grösse gequollenen Alveolarepithelien 
entsprechen und meist auch solche, zum Theil aber auch Leukocyten dar- 
stellen. Sie enthalten kleine eckige gelbe Pigmentkörnchen oder grössere 
gelbe und gelbrothe Schollen oder rundliche dunkelrothe Gebilde, die an 
rothe Blutkörperchen erinnern und theilweise auch solche in Pigment- 
umwandlung begriffene repräsentiren. Andere Zellen sind frei von gelbem 
Pigment und enthalten im Protoplasma keine fremden Bestandtheile oder 
nur Kohlcpartikel (s. u.). 

Auch in der Leber tritt bei venöser Stauung Pigment auf (s. 
Leber), welches indessen keine Eisenreaktion giebt. Von dem Blut- 
farbstoff pflegen wir auch das Pigment abzuleiten, welches sich u. A. in 
der Herzmuskulatur und den Leberzellen, in geringen Mengen schon bei 
nonnalen Erwachsenen, reichlicher bei der sogenannten braunen Atro- 
phie bildet, die ihren Namen von der braunen Farbe der veränderten 
Theile und der makroskopischen und mikroskopischen Verkleinerung der 
Organe und Organtheile erhalten hat. Sie tritt bei kachectischen Zu- 



ständen, besonders aber im böheren Alter auf und beiBSt dafaer auch 
senile Atrophie. Die Pigmentkömeben sind bei starker Vergrflsaerung 
von hellgelber Farbe, meist sehr klein, oft eben deatlicb sichtbar, eckig, 
ohne Eisenreaktioa. Der Anfänger verwechselt sie wegen ihres Glanzes 
leicht mit Fcttkömchen, von denen sie indessen wegen ihrer Farbe nnd 
eckigen BcBchaffenhcit unterscbieden werden kdnncn. Mit Osmiums&ure 
schwärzen sie sich ähnlich den FetttrOpfchen. Zar Differenzialdiagnose 
ist diese Reaktion also nur insofern branchbar, als sich die geschwärzten 
Fetttropfen in Oelen auflösen, die Pigmentkömehen dagegen nicht. 

Streift man von der Schnittfläche einer frischen senilen Leber 
(s. diese) Zellen ab and nntersncbt in Wasser (Fig. U), so findet man 
an ihnen einmal die Zeichen der oben (Seite 10) bereits karz berQhrten 
Atrophie, die sich aus einer ungleichen Grösse der Zellen resp. aus einer 
beträchtlichen Verkleinerung vieler zu erkennen giebt. Die atrophischen 
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Fl«. 10. Stalle AtraphI» d(i HariBukct«. Flg. II. ScrII* AtTOflilii der Lsbeneliea. 

An den Enden der Muskelkeme ordm-t sich DEc iBalirlen. In Wasser unlersuchleii Zellen 

zu Isiitien gchmalen. HiilndollKvn Fisurcii ein Kind vuii unsletcherGrOasc, unrcKelmllselpor 

felnkörnlBe», Rcllihraunes Pigment an. DI« Fonii nnd entliiilteni<i.arliolieod«r zmMrelchc 

einxelne MunkelfMer noch Zusatz von EssIk- KOrncben eiiiee icoll>brauiiiin. hier aehwarz 

saure. Vergr. »00. Frlschea PraparM. geieicho, Pigment«». FrlBoheBlTlp.VerKr.MO. 

Lebcrzellen verHeren ihre sonst so deutlichen polygonalen Conturen und 
werden mehr und mehr abgerundet, oval. Sic verkleinern sich zum 
Theil um das Vielfache (s. u. Leber). Die kleineren enthalieu viele Pig- 
mentkörnchen, die kleinsten oft so reichlich, dass Protoplasma und Kern 
verdeckt sind. Die grösseren Zellen sind entweder frei von Farbstoff 
oder enthalten nur wenige Körnchen. Sie stammen aus dem peripheren, 
jene kleinen aus dem centralen Theil der Leberläppehen. 

Fertigen wir ferner von einem senilen Herzen (Fig. 10) Zupf- 
präparate oder Schnitte parallel dem Fascrverlauf an, so sehen wir die 
Muskelfasern bei sehwacher Vergrösserung, besonders deutlieb bei Essig- 
Bänrezusatz fein gefleckt durch gicichmässig vertheiltc, gelbbraun erschei- 
nende, in der Richtung der Fasem längliche Figuren. Bei starker Ver- 
grösserung sehen wir, dass diese Erscheinung durch die Anwesenheit jener 
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Pigmentkörncben bedingt ist und dass diese in langen, spindcligen Grup- 
pen angeordnet sind, welche gewöhnlicli in der Mitte eine Untcrbrcchnng; 
zeigen. In dieser bemerkt man sodann, zumal in den anfgehelltea Prä- 
paraten, eincD Kern. Dadurch cbaraktcHeiren sieb die spindeligcn pig- 
mentirten Figuren als die Sarkoplasten, in deren Protopiasnia die Körn- 
chen liegeD. Wenn die Muskel/.elleu, wie es zuweilen vorkommt (s. 
Herz), ifiolirt liegen (Pig. 219), so erkennt man am besten, dass zu 
jeder eine pigmentirte Spindelfi^ur gehürt. Die eigentüebe Mnskelsub- 
stanz, deren Querstreifnng erhalten ist, zeigt 

niemals Pigmentirung. Die Fasern sind aber p > J,. - , 

beträchtlich versehmälert. ' ,. \'o'%'- ^ " - rino^'^ »" 

Ausser dem Herzen und der Lebor 
zeigen anch die Ganglienzellen und 
in der Niere die Epithelien der Schalt- 
stUcke und der Henle 'sehen Schlei- 
fen unterdengleicbenBedingungendiesetbe 
Pigmentirung (s. Niere). Anch die g 1 a 1 1 c ,, t,^% 1 'wjbrll9 ' ) ^'^■ 

Muekalatur des Ddnudanns kann in '^^^ *» .T*i-. •. 

derselben Weise gefärbt sein (s. Darm), 
jedoch weniger im Zusammenhang mit dem 
Alter als mit anderen Zuständen (z. B. 
Polatorinm). Man nennt den gelben eisen- 
freien, aber aus dem Hämoglobin abzu- 
leitenden Farbstoff Hämo fnacin. 




PIr. It. PlgBtallraBB d« BpIdcrBli 

bDlUurbusAdUiüuuH. DIevida« Hliidc- 
Rewelit' niiBtUBaciidi-ii EpitheliL-Ileii sind 

giizctchnvtvii l'lmni-iii reichlich ver- 

oolicn. Iin Biinlefre"e''c lIcKen eluieliie 

unrcKvlma-<»l(ra. chviifiillit |ili^nem<rlc 

vertstlgte Zen^ii. Vertir. 4wt. 



2. Pigmentirang bei Morbus Addisonii. 

Ein seiner Genese und Bedeutnng nach noch nicht aufgeklärter Farb- 
stoff bildet sich bei dem Morbus Addisonii in der Haut, die einen 
schmutzig graubraunen Farbenton erhält. Unter dem Mikroskop (Fig. 12) 
findet man die untersten Zelllagen der Epidennis mit einem feinkörnigen 
gelbbraunen Pigment versehen, welches gleiehmässig eingelagert ist, oder 
den oberen Zellpol bevorzugt. Sehr häufig sieht man es, zumal bei 
Flächen bctrachtung vorwiegend in der Randzonc des Protoplasma. Die 
Übrigen Epidenniszellcn enthalten weniger Pigment. Im Bindegewebe 
trifft man es gleichfalls in rundliehen, ovalen, mit Ausläufern versehenen, 
verästigten Zellen. 

3. Melanotischca Pigment, 
Eine letzte Art von gelbbraunem, bis tiefbraunem Pigment findet 
sich iu der sogenannten melanotisehen Geschwulst (Tafel 4). 
Es soll dort genauer besprochen wei'dcu. 
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4. GailenfarbBtoff. 
Bei Icterus kommt es tbcils zu einer diffusen GclbfUrbmig, tlieils 
zur Aljselieidnng: krirnigen Farbstoffs zunächst in der Leber, dann auch 
an anderen KOrpersteUen. Genaueres siehe unter Leber. 

b) Dem Körper aus der Aussenwelt zugcführtes Pigment. 
1. Aufnahme durch die Athmung. Kuhle. 

Die mit der AthemluR in unsere Lunge gelangenden Partikel 
von Kohle, Russ u. dgl. dringen, soweit sie nicht mit dem Sekret 
der Respirationsschleimhäute wieder nach aussen befördert werden, 
in das Lungengewebe ein und werden hier theils abgelagert, theils 
bis zu den Bronchialdrttsen weitergeführt, von wo aus sie auch in 
manchen Fällen in den Blutkreislauf übertreten, um in der Leber 
und Milz abgeschieden zu werden. 

Die mit solchem Pigment versehenen Gewebe erhalten eine schwarze 
Farbe uud oft durch IlindcgcwebBucubildung eine vermehrte Consisten/,. 
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H«. 18. Von rli-r Schrilttflätlie einer 
■rhwan KrdMitHllranrklanriiiilidrDiie 
nliKvncliiilite, in Wuhiht verl hellte 
Zrilcii, Man sieht KTlisM-re rnndllcln?, 
uiin-KalrnnKHiKc »iilniielltre Zellen mit 
ncliwnrxen i'iKinrntlcdriicIiEn |KohU-), 

lUTkrii. dniii'beii |>l|;nu'iitrri-le elieli- 
Hulche Zellen uiul l.ymnh'icjlen. 




Die Beschaffenheit des Farbstoffs nnd seine Bezielinnj? zu den Gewcbß- 
elenienten lasst sich am besten an einer schwarz gefUrbten B r o n c b i a I- 
<i r U 8 c nntei-sucben , indem man mit dem Messer von der Schnitt- 
fläche etwas Zellbrei abschabt nnd in Wasser vcrtbeilt. Man findet 
dann (Fig. i;{) theils grössere polyinoii)hc Zellen, theils Lymphocyten, 
deren Protoplasma vielfach anfgeliSst ist, so dass die nackten Kerne um- 
herschwimmen. Das Pigment Hegt in Gestalt feinster schwarzer Körnchen 
nur in den grossen Zellen und in geringeren Graden der Veriinilcrnng 
nur in einem Theii derselben, niemals in den Lymphocyten. Jene Zellen 
sind rundlich, eckig, vielgestaltig, länglich, spindelig etc. Der FnrbstoflT 
ist entweder so angehäuft, dass man von der Zelle im Uebrigcn nichts 
sieht, oder er lässt einen Tlieil des Protoplasmas nnd stets auch den 
Kern frei, der aber durch dicht gedrängte Kftrnehen verdeckt sein kann, 



oder seine Gegenwart durch eine helle Lllcke verröth oder anch gan?, 
oder theilweise sichtbar ist. Die pignientlialtigen Zellen sind die 
Eiidothelien der Lymphbahnen. Genaueres über die Localisirung des 
Pigmentes in den Lymphdrüsen folgt bei Schilderung dieser Organe, 

In der Lnnge findet sich der FarbstofF weniger in den Wandungen 
der Alveolen als in den grösseren Bindegewebszügen um die Gefässc und 
Bronchen (Fig. 14). Auch er liegt in Zellen, wie man schon ans seiner 
Gruppimng in rundlichen, ovalen, zackigen Figuren leicht erkennt. Er 
lagert sich aber oft so dicht ab, dass die Gcwebsstruktur unkenntlich 
wird. Er bedingt ferner wie in den Lymphdrüsen Wncheningsprozesse 
am Bindegewebe, die bei Besprechung der Lunge (Anthrakösis) genancr 
beschrieben werden sollen. 

Id der Milz findet sich die Kohle nur in verhältnissmässig kleineu 
Fleckchen in der Seheide der Arterien, in der Leber ebenfalls gruppen- 
weise, im Bindegewebe und im Acinus. Genaueres bei diesen beiden 
Organen. 

Fl«. 16. Tltowlna« iti Hut. Fl^. Ifl. TitowlrU HMt. 

Mail Kleht In di-in UinilvRGwd,» Iheila vcreln- 
xellv Hchwurze zaek<)ce Fleekehcii. thellK ziic- 
uiid lifrriirOrni<):e nitre ich fr? Bv/Erkc mit 
■ ■■' ■ AhiBKerunR vnii Figiiiciit. 

VerjiT. 40, 



2. Tätowirnng. 
Eine andere Art von Pignientzufiihr ist durch die Tätowirnng 
gegeben. Die in den Stichöffnungen der Haut eingeriebenen blauen und 
rothen Farbstoffe (Anilinfarben, Zinnober] nieht man an senkrecht durch 
die Haut geführten Schnitten in kleinen zersti-cnt liegenden Fleckchen 
oder grßssei-CD unregelmässigen, meist gruppenweise angeordneten Häuf- 
ehen (Fig. 151. Bei starker Vcrgriisserung entsprechen jene den einzelnen 
mit Kohlekömchen versehenen Bindegcwebszeilcn. Die grosseren Häuf- 
chen aber finden sich in der Umgebung von Gefilsscn, die sie auf kdr/ere 
oder längere Strecken begleiten. Das Pigment liegt aber hier nicht in 
gewöhnlichen Bindegewebszellcn, sondern in einer unter normalen Verhält- 
nissen sehr wenig entwickelten, unter piithologischen dagegen an Masse 
zunebuienden lymphoiden Substanz, von der auch bei der Entzündung 
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noch die Rede ecin wird (Fig. 16). Von der Hant ans gelangt das Pigment 
bi» an die L y in ji h d r (I s e n , wo es sich (z. B. in den Axillardrlleen 
bei der hantigsten Tätowining des Unterarms) in gleicher Weise wie 
Kohie ablagert und bei frischer Untersuchung nacligewiescn werden kann. 
Für die milfroskopieche Untersnchung des Zinnobers ist zn beachten, 
das8 er hei durchfallendem Licht scliwar/. aussieht oder nur Andentungen 
von rolher I'"arbe zeigt. Man kann diese aber dadurch deutlich machen, 
dasH man die vom Spiegel kommenden Strahlen abblendet, so dass nur die 
von oben auf das Präparat fallenden und von ihm rcflectirten in unser 
Auge gelangen. 

3. ArgjTOsis. 
Ein weiterer von aussen cingeftlhrter Farb- 
stoff ist das >SiIbcr, welches sieh, in den Darm 
als salpctcrsaui'es Silber zn Iherapentisclien 
Zwecken eingefllhrt und resorbirt, vor Allem in 
der Niere ablagert, liier findet man es be- 
sonders in der Marksubstanz und zwar in Ge- 
stalt äusserst feiner schwarzbrauner Kömehcn 
in der Wand der Gefasse .und in der Mem- 
brana propria der Hamkanälchcn {Fig. 17). 
Ferner sieht man es oft in der Wand der 
Glomernhiscapillarcn. Auch im llbrigcn Körper 
lagert es sich ab und bevorzugt auch hier z, B. 
in der Hant die Gctasswandmigen. doch wird es 
auch im Bindegewebe, dagegen nicht in der 
Epidermis abgeschieden. 




Flg. IT. Iblkfcriif •«> Snh«r- 
ek«i !■ der Nl*r». 

WnK«KelrotrenH C»pU. 
n deren Wand fein« 
;e Körnchen, h ein wel- 
dei HarDkünSIchen. 



Vergr. 6 



5. Regressive Hetamorphnsen, welche mit Bildang homogener 
Substanzen einhergehen. 
a) Schleimige Entartung. 
Die als Schleimentartung bezeichnete Veränderung be- 
trifft Zellen oder Zwischensubstanzen. Die dabei auftretenden homo- 
genen Massen sind reich an Mucin, welches in Wasser leicht 
aufquillt, durch Essigsäure aber wieder niedergeschlagen wird. 

Von den Zellen kommen hauptsächlich die Epithelien der 
Schleimhäute und Drüsen und die von ihnen bei Gewebsneubilduo- 
gea abstammenden Zellen in Betracht. Ihre schleimige Umwand- 
lung erfolgt nach Analogie der normalen Schlei msecretion unter 
Auftreten von Schleimtropfen im Protoplasma (Becherzellen) oder 
auch durch eine mehr oder weniger gleichmässige Umwandlung 
des letzteren bis zum völligen Zerfall- 
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Unterencbt laan desqnamirte Epithelien entzflndlicb 
erkrankter Scb leim häute oder fertig man durch diese im 
frischen Znetande Schnitte an, so sieht man im Zellleib hyaline Tropfen 
oder man findet das Protoplasma hell, durchsichtig und nur noch am 
Rande gekernt. Der Kern ist bei Seite gedrängt. Viele der abgelösten 
Zellen bestehen fast nur ans Schleim, der nnr durch eine zarte Proto- 
plasmahülle zusammengehalten wird. So versteht man, dass sie sich ganz 
aafl{»8en können, 

BesonderB hochgradig wird die Entartung in manchen Geschwülsten, 
bei denen davon noch die Rede sein soll, M in den Kystomen des 
Ovariums und in den Gallertkrebsen. 

Einen makroskopisch schleimigen Charakter können auch viele Theile 
bindegewebiger Abkunft gewinnen, so z. B. die gewöhnliche Bindesub- 
stanz, ebenso die von Fibromen, ferner der Knorpel, das Knochenmark 
etc. Doch handelt es eich hier entweder um ein einfaches Ocdem oder 
um eine Veränderung , die bei dem Myxom genauer zu besprechen 
sein wird. 

b) Colloide Entartung. 

Das C o 1 1 o i d ist eine in Wasser nicht aufquellende , durch 
Essigsäure nicht ausfallende hyaline Substanz, deren Bildungsstfitte 
die Schilddrüse ist. Hier li^t es im Innern der DrUsenalveolen. 
Unter normalen Verhaltnissen entsteht es im epithelialen Proto- 
plasma in Gestalt homogener Tröpfchen, die in das Alveolarlumen 
ausgestosseo werden. 

Unter pathologischen Verhältnissen bei der mit dem Namen Col- 
I o i d k r o p f belegten VergrOssernng der Schilddrüse ist der 
Process der Colloidbildung er- 
beblich gesteigert. Da die ho- 
mogene Hasse auch hier in die 
Alveolen abgelagert wird , so 
erweitern diese sich znm Theil 
ausserordentlich und treten in 
Schnitten als helle, grössere 
und kleinere rundliche Räume 
hervor (Fig. 18). Das Aussehen 
des Colloids ist an frischen 
Schnitten am meisten charakte- 
ristisch. 

Von dem frischen Organ ^lÖd^mU h"m.«gm Xr lelXk^Ornf^-SdncXm 

lassen sich mit dem Rasirmesscr ^"'""'' '-«■'""" '""<^- **■ 

keine sehr dünnen Präparate anfertigen, aus feinen Gehimmikrotomschnitten 
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aber fällt znWel Substanz auB. Mau kommt aber anch ftlr die nächsten 
Zwecke ganz gut aus, wenn man dickere Schnitte durcb Drnck auf das 
Deckgläschen abplattet. Dann kann man die Lageniugs- nnd Darch- 
sichtigkeilBverhältuissc des Colloids ausreichend feststellen. Dabei lösen 
sich aber stets Cnlloidmasscn aus den Alveolen und gelangen in die Zu- 
satzflUssigkeit, wo man sie mit Vortheil für sich allein untersuchen kann. 
Ebenso gut gewinnt man sie dadurch, dass man mit dem Messer von der 
frischen Schnittfläche einer Struma etwas Material abschabt. In den col- 
loidcn Gebilden haften oft noch Epithelien der Alveolen fest, aus denen 
sie entleert wurden. In vorgeschrittenen Fällen ist die coUoide Substanz 
nicht immer eobärent, sondern sie zcrfliesst im Wasser. Dann sieht man 
in ihr, weniger auch im erstcren Falle, /.ahlreiche Zellen, die den üeber- 
gang /,ur Colloidbildung demonstriren (Fig. 19). Man bemerkt neben un- 
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veränderten Epithelien solche, deren Protoplasma zum kleineren oder 
grosseren Theil in Form kufjeliger Massen homogen geworden ist, aber den 
Kern neben den Kugeln noch erkennen Ifisst nnd ferner homogene Tropfen 
verschiedenen umfange«, die keine Anzeichen Kelliger Strnctur besitzen. 
Das sind viillig colloid gewordene Zellen, oder Tropfen, die ans ihnen 
frei gewcirdin und cvt-nt. /.umunmcugeflossen sind. Die Kugeln liegen 
häutig Kiiiiipcnwci!.)'. Man darf aus diesen liefnndcn schlicssen, dass 
die Kpitlicl/iillcii vJilli^- culloid entarten können. Wäre das durchgängig 
der Fjill, m, wlliil»^ diiriii i-jii prägnanter Unterschied gegenüber der Col- 
loidtiiUlmn,- in iiorinali-ri Sitiilildrllwii liegen. Aber jene Colloidentartung 
betrifft nur dir iti l'.df.- bbliiifd-r l'rolifcration ahgelösten Epithelzellen, 
die auf dicm; WcIni' bin tuil' K>'riiige, als feine körnige Massen zurdek- 
bleibende Reste in dii; li,yuliiii;M Mitxsen aufgeben können. Die auf der 
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Wand noch festsitzenden Epithelien haben die unter normalen Verhält- 
nissen stattfindende Colloidbildung nicht geändert. An gehärteten Prä- 
paraten kann man sich von diesen Verbältnissen ebenfalls tiberzeugen. 
Die coUoiden Ausfüllungsmassen der Alveolen liegen dem Epithel, da sie 
stärker als das übrige Geveebe zu schrumpfen pflegen, nicht tiberall an, 
haben sich vielmehr von ihm zurückgezogen, als Ausdruck der früheren 
Anlagerung aber regelmässig nebeneinander liegende concave Eindrücke 
behalten, welche den Kuppen der einzelnen Epithelzellen entsprechen 
(Fig. 20). Von der Fläche gesehen sind dann die Colloidkörper schein- 
bar mit zahlreichen Vacuolen besetzt, die aber in Wirklichkeit gewöhn- 
lich den optischen Querschnitten der concaven Eindrücke entsprechen und 
daher nicht mit abgeschlossenen Colloidkugeln verwechselt werden dürfen. 
Als solche darf man daher nur mitten in den hyalinen Massen gelegene 
vacuolenähnliche Gebilde ansprechen, die auch hier gern gruppenweise 
liegen. Neben ihnen fallen dann auch ähnliche kleine Kugeln auf, die 
sich durch die Gegenwart eines Kernes als degenerirende Epithelzellen 
zu erkennen geben. Auch wohlerhaltene Epithelien trifft man in dem 
Colloid und feiner auch freie epitheliale Kerne. Da die Abgrenzung aller 
dieser kugeligen Gebilde nicht etwa nur dadurch möglich ist, dass ein 
Rest von Protoplasma noch eine Art trennender Hülle um sie bildet, son- 
dern da sie auch deutlich heller sind als das umgebende Colloid, so kön- 
nen die in den Zellen entstandenen Tropfen noch nicht die Beschaffen- 
heit des älteren Colloides haben, sondern sie eret gewinnen, wenn sie 
sich mit ihm vermischen. Dabei verlieren die Kugeln ihre scharfen 
Grenzen und gehen allnmhlich in die Umgebung über. Die Vermischung 
kann schon vor Untergang des Kernes stattfinden, der dann isolirt in der 
homogenen Substanz liegt. 

Zur Färbung des Colloides empfiehlt sich ganz besonders die 
Anwendung des Haemalaun mit nachfolgender Ueberfarbung durch Säure- 
fuehsin-Pikrinsäure. 

Zum Colloid rechnet man auch gewisse homogene Substanzen, die 
man in Cysten der Niere (s. diese) findet. Sie sind aber als Producte 
der Eiweissgerinnung aufzufassen imd daher mit dem Schilddrüsencolloid 
nicht gleich wer th ig. 

c) Hyaline Entartung. 

Mit dem Namen Hyalin belegte v. Recklinghausen (Handb. 
d. allgem. Pathologie des Kreislaufs und der Ernährung) eine grössere 
Reihe homogener, in verschiedenen Geweben und Organen entstan- 
dener eiweissartiger Substanzen. Die hyalinen Theile sehen, wie 
es im Namen liegt, homogen, durchsichtig, glänzend, farblos aus. 
Sie haben die Neigung, sich mit Eosin, Pikrokarmin, Säurefuchsin, 
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wenn auch nicht immer und nicht in gleichem Maasse zu ßtrben. 
Die hyalinen Massen bestehen aber nicht, wie das noch zu be- 
sprechende Amyloid, aus einer chemisch einheitlichen Substanz. 
Zur Färbung des Hyalin lint Ernst das Säure fuchsin-PikrinsIlure- Gemisch 
(Seite 7) cmpl'ohlen. Es eignet eich iu der That vortrefflich uad giebt event. 
vprschiedcue Nuancen der Roth l*ä rhu ng. 

Hyaline Umwaudlnngen zeigt einmal das Bindegewebe. Seine 
Fasern versclimelzen mit einander, oder verdicken sich wie besonders die 
Reticula adenoider Gewebe, entweder durch die homogenen Niederschläge 
eiwcisslialliger Flüssigkeiten oder durcli hyaline Zellprodnkte. Das kommt 
vor in dem Bindegewebe verschiedener Geschwülste, wie der Fibrome 
lind Fihromyome, in denen die Veränderung oft eine Verkalknng einleitet 
(Fig. 37), der Lymphome {Fig. 146), der Cylindrome (Fig. 138 n. 139), der 
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Psammome (Fig.l34ii. IS.'J) ete-, femer in dem Bindegewebe der verdickten 
Gefassintima und dee Endoeard, in crsteren r.uweilen aneh als Einleitung 
zur Verkalkung, in cndxllndliclicn bindegcwehigcn Ncnbihlungcn, z. B. 
den zottigen Wucherungen von Hehnenscheideii und Scblcinibeutclii (Fig.21), 
endlich auch in atrophirendem Bindegewebe. Auch die gauiten Wandun- 
gen kleinerer Gefasec können hyalin werden. Im Bindegewebe und in 
Gefilssen bildet das Hyalin femer znweilen eine Vorstufe des Amyloids. 
Hyaline Umwandlungen erleiden ferner die quergestreiften 
Muskeln bei der nach dem makroskopischen Anssehen sogenannten 
wachsartigen Degeneration, die durch vei^chiedene Momente, 
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besonders Traumen wie Zeirnngen, Qnctscbiingen hervorgerufen wird. 
Die MuBkelfasem zerlegen sich meist innerhalb des Sarkolenims in Stücke 
verschiedener Lunge, die sich dnrch eine letzte Contraetion anf schollige 
Gebilde zusainmen/,iehen (Fig. 22). Diese sind daher meist breiter als 
normale Fasern. Dabei verlieren sie ihre Qucretreifung, die anfangs noch 
angedeutet sein kann, und werden homogen. Doch zeigen sie häufig 
Risse und Sprünge, die quer herObcrgehen und die Schollen in kleinere 
Theile zerlegen können. Zwischen den grösseren hyalinen Massen finden 
sich dann noch kleinere Stücke homogener Substanz in dem zusammen- 
fallenden Sarkolemmschlauch. Da die Veränderung, bei der es sich 
offenbar um eine Art Gerinnung handelt, meist nicht an allen Muskel- 
fasern eintritt, so bat man im Mikroskop Oeiegenheit, normale und ver- 
änderte Mnskelfaeern neben einander zu sehen. 
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Hyaline Substanzen gehen femer nicht selten aus gerinnenden, 
bis dahin gelösten Eiweisskörperu bcrvor. Hierher gehören vor .-Vlleni 
die hyalinen Harncylinder (Fig. 2.3), die aus einer Melaniorphnsc 
des aus den Glomcrulis ausgcsehiedeneu und in den Hamkanälchcn ge- 
ronnenen Eiweisses entstellen (s. Niere). Oeschieht diese Gerinnung im 
eystisch erweiterten Hamkanälchcn, aus denen die hyalinen Massen nicht 
entleert wurden, so bilden sieh tropfen- und kugelfiimiige, zuweilen ge- 
schichtete Körper (s. Niere), die eine grosse Cyste ausfüllen oder zu 
mehreren in derselben vorhanden sein kiSnnen. An ihrer Bildung mögen 
auch hyalin degenerirte Zellen betbeiligt sein. Man vergleicht diese 
Gebilde wohl mit den Colloidmasscn der Schilddrüse. 

Hyalin wird auch oft das Fibrin, welches bei Entzündungen 
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aiiBgeschicden wird und gerinnt, z. B. in den diphtherischen Membranen 
(Fig. 48 n. 49), zuweilen auch bei Pneumonien (s. diese), ferner auch das 
Fibrin in Thromben (s. diese). 

Weiterhin können Theile, die schon in der Norm hyalin sind, sich 
in gleicher Form beträchtlich verdicken. So kann z.B. die Membrana 
propria der Harnkanälchen in Querschnitten die Beschaffenheit eines 
breiten homogenen Bandes annehmen (Fig. 24). 

d) Amyloide Entartung. 

1. Amyloidentartung als Allgemeinerkrankung. 

Das Amyloid (Vir chow) ist eine homogene Ei Weisssubstanz, 
die vor anderen im ungefärbten Zustand gleich oder ähnlich aus- 
sehenden Gewebsbestandtheilen (Colloid, Hyalin) dadurch charakte- 
risirt ist, dass sie bei Behandlung mit (LugoTs) Jod- Jodkalium- 
lösung eine dunkelbraunrothe , )>mahagoni«-rothe Farbe annimmt. 
Bei Zusatz verdünnter Schwefelsäure kann dieser braunrothe Ton 
in einen violetten übergehen. Das Amyloid zeigt bei seiner Ent- 
stehung enge Beziehungen zum Blutgefässsystem, besonders zu den 
Capillaren, auf deren Aussenfläche es abgeschieden wird. Es bil- 
det sich entweder als Gewebsprodukt oder, wahrscheinlicher, durch 
Veränderung eines aus dem Blute austretenden Eiweisskörpers, der 
sich zu Amyloid umwandelt, weil er von den Geweben nicht weiter 
verarbeitet wird und liegen bleibt, oder weil er sich mit Produkten 
der Gewebszellen verbindet. Die specifischen functionellen Zellen 
der Organe werden nicht amyloid. Besonders hochgradig pflegt 
die Veränderung in der Leber, Milz und Niere, dem 'Darm 
und der Nebenniere zu werden. Die erkrankten Theile be- 
kommen ein durchscheinendes speckiges Aussehen. Die amyloide 
Degeneration entsteht besonders nach chronischen (tuberculösen, 

syphilitischen und actinomycotischen) Eiterungen. 

Die mikroskopische Untersuchung kann an frischen xmd gehärteten 
Präparaten vorgenommen werden. Die feste Consistenz der hochofradig de- 
g'enerirten Organe erleichtert die Anfertigung von Rasirniesserschnitten. Die 
frische Untersuchung hat vor der anderen den Vortheil voraus, dass die Farben- 
reaktionen besser gelingen. Zum Zwecke der charakteristischen Jodfärbung 
bringt man die Schnitte in etwa dreifach verdünnte LugoTsche Lösung und 
lässt diese so lange einwirken, bis das Gewebe einen dunkelbraunrothcn Ton 
angenommen hat, was nach V4"~l Minute der Fall ist. Unterbricht man die 
Tinction zu früh, so nimmt die amyloide Substanz nur einen nicht ausreichend 
charakteristischen dunkelgelben Farbenton an, der in ähnlicher Weise auch bei 
anderen hvalinen Substanzen auftreten kann. Das nicht amvloide Gewebe wird 
hellgelb mit einem Stich ins grünliche. Auch frische Präparate bringt man, 
nachdem sie braun geworden sind, in Glycerin, doch müssen sie vorher in 
Wasser abgespült werden, da sie in Jod sich mit verunreinigenden Eiweiss- 
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niederschläg'en zu bedecken pflegen. Wenn dann der Farbengegensatz von 
gelb und dunkelbraun nicht ausreichend hervortritt, lässt er sich oft durch Zu- 
satz von etwas Essigsäure oder durch Eintauchen in angesäuertes Wasser ver- 
bessern. Auch durch Einwirkung von verdünnter Salzsäure gewinnt die Inten- 
sität der Jodfärbung. Solche Schnitte haben ausserdem die angenehme Eigen- 
schaft, dass sie sich längere Zeit aufheben lassen, während sonst die Tinction 
sich rasch, oft in wenigen Stunden wieder verliert. 

Die Violettfärbung durch Zusatz von Schwefelsäure gelingt gut nur an 
frischen Präparaten und bleibt auch dann oft unvollkommen. Man setzt einen 
Tropfen concentrirter Säure an den Rand des Deckglases, unter dem sich der 
in weui^ Wasser liegende jodgebräunte Schnitt beflndet. Durch Diffassion 
dringt die Säure allmählich in das Gewebe ein und nach einiger Zeit, bald 
rascher, bald langsamer, erfolgt der Uebergang ins Violette. Der Farbenton 
bleibt aber oft ein schmutzig brauner oder blauer. 

Durch die Härtung büsst das Amyloid an charakteristischer Reaktions- 
fähigkeit etwas ein, zuweilen so viel, dass die Jodfärbung ganz unvollkommen 
bleibt und das Amyloid nur einen schmutzig braunen Ton bekommt. 

Die Färbung mit Anilin violett (Gentianaviolett) wird so vorgenommen, 
dass man die Schnitte in eine etwa y^—l^lo Lösung bringt und y^^^l Minute 
darin lässt. Die dann dunkelblau gefärbten Schnitte kann man mit angesäuer- 
tem Wasser behandeln und dann in Glycerin untersuchen. Doch ist die Säure- 
einwirkung im Allgemeinen nicht erforderlich, man kann die Präparate daher 
auch sofort in Glycerin einlegen. Besonders für frische Präparate reicht diese 
Methode vollkommen aus. Die amyloide Substanz erscheint schön hellroth violett, 
das nicht dcgenerirte Gewebe dunkelblauviolett. An gehärteten Objekten fällt 
die Färbung oft weniger gut aus. Hier lässt sich zuweilen mit angesäuertem 
Wasser etwas erreichen. Aber die Schnitte gewinnen auch, wenn sie einige 
Zeit (ev. 24 Stunden) in Glycerin liegen, welches überflüssigen Farbstoff all- 
mählich auszieht. 

Ein Punkt erfordert noch besondere Beachtung. Die Färbung mit Violett 
tritt nämlich nicht bei jedem Tageslicht gleich gut hervor. Am besten benutzt 
man das von hellen Wolken zurückgeworfene Licht, während blauer Himmel 
sich wenig eignet. Man muss sich im letzteren Falle dadurch helfen, dass man 
den Spiegel auf hell beleuchtete weisse Vorhänge einstellt. Zu bemerken ist 
ferner, dass manche Augen wenig empfindlich für die angegebenen Farben- 
unterschiede sind. 

Die Tinction mit Anilinviolett ist für das Amyloid differentialdiagnostisch 
nur mit Vorsicht zu gebrauchen, denn auch andere homogene Substanzen 
(Hyalin, Coiloid s. u.) können die gleiche Farbe geben, was um so wichtiger 
ist, als das Hyalin zuweilen neben dem Amyloid vorkommt und nahe mit ihnen 
verwandt ist. Eine sichere Differenzirung mit Methyl violett ist also in solchen 
Fällen nicht möglich. Nur das Jod kann entscheiden (vergl. auch noch das zu 
erwähnende Verhalten der hyalinen Harncylinder). 

Die amyloide Degeneration soll nun an den einzelnen Organen ge- 
nauer untersucht werden. Wir beginnen zu dem Zwecke mit der Leber. 

Eine hochgradig amyloid degencrirtc Leber ist ver- 
grössert, härter als gewöhnlich und auf der Schnittfläche speckig glänzend. 
Makroskopisch und mikroskopisch sind die Acini leicht abzugrenzen, da 
die Degeneration meist die centralen und die peripheren Theile der- 

Ribberfc, Pathol. Histolofrie. 3 
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selben verschont oder gering:er betlieiligt. Das Parencliym erecbeint an 
friechen oder geliärteten Präparaten bei schwacher Vergrösserung ausser- 
gewöhnlich hell, weil das Amyloid nur um ein Geringes weniger dnrch- 
scheinend ist, als Wiaser oder Glycerin, aber seine Gegenwart freilieb 
darch eine glänzende Beschaffenheit verräth, so dass man es besonders 
am Rande der Schnitte der ZusatzflUasigkeit gegenüber dentlich wahr- 
nehmen kann. Der Anfänger übersieht es aber leicht nnd kann auf den 
Gedanken kommen, es sei überhaupt nnr an den nicht degeuerirten, gelb- 
gran oder bei gleichzeitigem Fettgehalt dunkel erscheinenden Stellen Ge- 
webe rorhanden. Diese 
erhaltenen Tbeile sind 
gewöhnlich in der Peri- 
pherie und im Centrum 
^■\ der Acini reichlicher 
\ vorhanden als in der 
-'i mittleren Zone, in wel- 
> eher sie in Form der 
' radiären schmalen, yer- 
zweigten oder netzför- 
migen Streifen erkenn- 
bar sind (Fig. 25). Bei 
starker Vergnlsserung 
erweisen sich die hellen 
Abschnitte zusammen- 
gesetzt aus homogenen, 
glänzenden, scholligen 
Massen, zwischen denen 
von den Leberzellen oft 
Mai-ii höchstens noch Spuren 
ifiier '" f'*'*'t*'t dünnster pro- 
iliur" toplasmatischer Bänder 
vorhanden sind(Fig.26), 
Die Schollen sind läng- 
liche, häufig: zu zweien parallel verlaufende balkeiiföimigc Gebilde, oder sie 
erseheinen als lialbmondlilimiige Figuren oder als geschlossene Ringe. Diese 
Formen sind bedingt durch die enge Bezieliung des Amyloids zur Gefässwand. 
Die parallelen Balken liegen einer längsgetroft'cnen Capillare beiderseits 
an und zeigen innen einen glatt begrenzten, aussen einen buckeligen 
Contur, die ringförmigen Gebilde umgeben in scharfer Linie ein querge- 
troffenes (iefäss, zeigen aber am Aussenrande ebenfalls eine buckelige 
Beschaffcidieit, Geht man von den hochgradig degenerirtcn Theilen all- 
mählich gegen die I'cripherie der Acini oder auch gegen das Ceutrum, 
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BO treten zwischen den Balken nnd ScboUen mehr und mehr deotliche 
Zellreste und schlieBalich gut erhaltene Leberzellen anf. Ganz am Rande 
kann das Amyloid fehlen, während die Leberzellen hier oft Fettinfiltra- 
tion zeigen. Alle diese Verhältnisse werden bei Färbung mit Jod besser 
Hichtbar (Fig. 1, Tafel II). Für die Ußtersuchnng mit starken Linsen 
darf aber die Färbung nicht zn intensiv sein, da die Schnitte sonst leicht 
zu undurchsichtig werden. Schöner werden die Präparate bei Behandlung 
mit Metliylviolett. Man erkennt vor Allem auch die Leberzellen und 
ihre Reste besser, besonders deshalb, weil auch eine gute Kemtärbung 
zu Stande kommt. 

Ist die Degeneration nicht ganz so ausgedehnt, so beschränkt sie 
sich mehr and mehr anf die mittlere Zone der Leberläppchen. .Hier be- 
ginnt also die Entartung. Auch 
in diesen mittleren Graden ist 
liäutig eine ausgedehnte Fettin- 
filtrnlion gleichzeitig vorhanden. 

Hat man Gelegenheit, Le- 
bern zu untersuchen, in denen 
die amyloide Entartung in den 

ersten Anfängen sich be- • i s ~'- ll/ 

ündet, so ist sie ohne die Fär- 
bungen nur schwer auf/.ufinden. 
Am besten beuutzt man dann 
für die feinere Untersuchung das 
Methylviolett. Man sieht das 
Amyloid nun nicht etwa gleich- pii. m. a 

müssig vertheilt, sondern bald aus Am^M"* 

,. 1 ij ■ ci II lerl« l.eberiellcnrelhen, l)ef 6 citie iiairBi'irulTeiia 

all dieser bald an jener Melle, Capinarr;, von vlnem KIiik amyloider SiiLnlaiix 

1 - ■> - I I -.< nininibcn, bei c eine l>iiiF*K>^tra)rene OHulllsre. 

immer aber im Itereicti der iiiitt- vergr. «lo. 

leren Zone des Acinns. In man- 
chen Läppchen kann es ganz fehlen, während es in anderen schon reich- 
licher ist. Solehe Präparate eignen sich aber ganz, besonders gut zur 
Feststellung der Genese der Degeneration. Mau sieht (Fig. 2, Tafel H) 
das Amyloid deutlich am Aussenrande der Capillarwand, zwischen ihr 
und den noch gut erhaltenen Lebcrzellenrcihen. Man bemerkt isolirte, 
oder doppelte, den Windungen derGefässe parallel laufende rothe Streifen, 
oder Iialbmondfönnige nnd ringförmige Figuren, an deren Innenfiäche die 
Endothelkenic gut sichtbar sein können. Man bekommt dann leicht eine 
Voretellung, wie durch Verbreiterung dieser Amyloidstreifen die Leticr- 
zcllen mehr nnd mehr comprimirt und auf dicRC Weise vernichtet wer- 
den niUsHeu. Niemals dagegen sieht man, dass die Lebcr/.ellen selbst an 
der Amyloidablagerung tbcilnehmcD. 
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Ein zweites Organ, welches häufig amyloid degenerirt, ist die Milz, 
in der entweder vorwiegend die Follikel (Sagomilz) oder die Pulpa 
(Speckmilz, Wachsmilz) entarten. In letzterer tritt die nahe Be- 
ziehung zu den Blutgefässen aufs Deutlichste hervor. Die weiten, venösen 
Capillaren sind als runde oder buchtige oder kanalförmige Lumina sichtbar 
(Fig. 4 auf Tafel II) und ganz oder theilweise umgeben von einem amyloiden 
Saum, auf dessen glatter Innenfläche die Kerne der Endothelzellen meist 
deutlich prominiren und deshalb gut wahrgenommen werden. Der Aussen- 
rand der Amyloidsäume ist meist nicht glatt. Es kommt dies daher, 
dass die Degeneration von den Geßlsswänden sich fortsetzt auf das zwischen 
ihnen ausgespannte Reticulum, welches in dicke glänzende, knorrige und 
netzförmig verbundene Balken umgewandelt wird. In den Maschen dieses 
Netzwerkes liegen noch die Rundzellen der Milz, so weit der Raum aus- 
reicht. Werden die Amyloidmassen reichlicher, so verdrängen sie schliess- 
lich alle diese Zellen. Auch die Arterien der Milz degeneriren. Am 
besten sieht man sie da, wo sie durch die meist nicht entarteten aber 
verkleinerten Follikel hindurchziehen. 

In der Sagomilz (Fig. 27) 
^. "^ ^^ ■ zeigen sich die Follikel erkrankt. 

Man erkennt sie bei schwacher Ver- 

** ^ 1 «^^ grösserung als grosse, das Gesichtsfeld 

« ^ ^# • * .•♦^ zuweilen überragende, transparente, 

* glänzende runde Körper. Bei starker 

* ' . Vergrösserung bestehen sie aus einem 

*^ dickbalkigen, knorrigen Netzwerk, 

Flg. «7. sago-Mnx. >" dem die Lymphocyten bald ganz 

stelle aus eiDem amyloid entarteten Folli^^^ VCrSCh winden. Es handelt sich Uni 
Man sieht die hyalinen amyloiden Balken, 

zwischen denen^nur^noch^ve''®*"'''®^*« '^^''"® das amyloid entartete engmaschige 

Reticulum. 

Neben Leber und Milz degenerirt ferner die N i e r e (Fig. 3, Tafel II) 
und war sowohl in Rinde wie in Mark, am häufisten aber in jener. In 
ihr entarten die Glomeruli'J die Arterien, Capillaren und die Membranae 
propriae, im Mark die letzteren ebenfalls neben den Gefässwänden. Nie- 
mals werden die Epithelien amyloid. 

An frischen und gehärteten Präparaten sieht man bei schwacher 
Vergrösserung vor Allem die Glomeruli als helle glänzende, leicht gelb- 
liche, etwas vergrösserte Körper. Ein Kapselraum ist meist nicht wahr- 
nehmbar, da die amyloiden Capillarknäuel der Kapsel dicht anliegen. 
Arterien und die anderen degenerirten Theile treten am ungefärbten 
Objekt weniger gut hervor. Jod oder Methylviolett sind daher zur 
Untersuchung der feineren Verhältnisse unentbehrlich. Der zweite Farb- 
stoff ist vor Allem für das Studium frischer Präparate geeignet. 






Tafel n. 



Fig. 1. Hochgradige Amyloiddegeneration der Leber. 
Färbung mit Jod. Frisches Präparat. Vergr. 60. Das Amyloid 
ist braunrotb gefärbt. Es erscheint in Gestalt gewundener, ring- 
förmiger und zu zweien parallel verlaufender Balken, entsprechend 
seiner Lagerung an der Ausseufläche der Capillaren. Das Leber- 
gewebe ist gelb gefärbt. 

Flg. 8, Geringgradiges Amyloid der Leber.- Färbung mit 
Anilinviolett. Vergr. 400. Das Amyloid ist roth, die Leberzellen 
sind blauviolett. Das Amyloid umgicbt die Capillaren, deren 
Endothel sichtbar ist, ringsum, wie besonders gut an den Quer- 
schnitten zu sehen ist. 

Fig. 3. A m y 1 i d d e r N i e r e. Färbung mit Anilinviolett. Vergr. 60. 
Das Amyloid ist roth gefärbt. Dadurch erkennt man deutlich, 
dass die Degeneration betrifft: L Theile der Glomeruli, in denen 
man den Capillarwindungen entsprechende Figuren sieht, 2. die 
Arterien, von denen eine der Länge nach durchschnitten in den 
oberen Glomerulus einmündet, 3. die Membrana propria der 
Harnkanälchen (besonders deutlich oben links). 

Fig. 4. A m y 1 i d d e r M i 1 z , S p e c k m i 1 z. Die Lumina der Capil- 
laren sind offen, die Eudothelien deutlich sichtbar. Diese sitzen 
ringsum auf der roth gefärbten Amyloidsubstanz, die sich balken- 
förmig zwischen den Capillaren ausspannt und Gruppen von 
Pulpazellen einschliesst. Vergr. 400. 

Flg. 5. Prostata mit Amyloidkörperchen. Natürliche Farbe. 
Vergr. 400. Die Körperchen erscheinen theils tief-, theils blass- 
braun, theils (die kleinsten) farblos. Am unteren Rande ein 
Körperchen mit farblosem Rand und brauner Mitte. 

Fig. 6. Zellen aus einem Endotheliom. Jodfärbung. Die Zellen enthalten 
grössere, fast das Protoplasma ganz ersetzende und kleinere braune 
Tropfen: Glykogen. Dasselbe ist theils dunkel, theils hell- 
braun gefärbt. Vergr. 600. 
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Die Glomeruli zeichnen sich ausser durch die Zunahme der 
homogenen Umwandlung auch durch die Abnahme ihrer Kerne aus, die 
an den hochgradig entarteten Capillarknäueln nur noch sehr spärlich 
sind. Die Abtheilung in die einzelnen Schlingen bleibt aber auch dann 
noch erkennbar. In geringeren Graden sind nur einzelne Capillaren oder 
nur Abschnitte derselben verändert. Man sieht dann nicht selten quer- 
getroffene Gefasse als amyloide Ringe, oder parallele Bänder bei längs- 
getroffenen Capillaren. Also auch hier handelt es sich um Ablagerung 
des Amyloids auf die Gefösswand-. Die Epithelzellen sitzen auf der so 
veränderten Unterlage nicht mehr fest, sie lösen sich nach und nach ab 
und bedingen so, da sie nicht wiederersetzt werden, die Kemarmuth des 
Capillarknäuels. Im Anfang des Prozesses bemerkt man an dem noch 
kernreichen Glomenilus nur vereinzelte kleine glänzende, resp. durch die 
Färbung hervorgehobene Fleckchen oder Pünktchen. * 

Sehr oft sieht man amyloide Arterien im Hilus der Glo- 
meruli eintreten. Dieser Zusammenhang ist häufiger als in der Norm 
wahrnehmbar, weil die durch den Prozess verdickten Arterien in zahl- 
reicheren Schnitten hervortreten müssen. Von Anfängern werden sie 
wegen ihres meist gewundenen Verlaufes gern für Hamkanälchen ange- 
sprochen, zumal sie wegen ihrer Verdickung viel breiter erscheinen und 
so leichter ins Auge fallen. Die amyloide Substanz findet sich fast aus- 
schliesslich in der Media, wo sie die Muskelzellen einhüllt, die gleich- 
zeitig zu Grunde gehen. Man sieht oft im Querschnitt der Wandung 
die Muskelkerne von einem kleinen amyloidcn Ring umgeben. Auf 
Flächenschnitten bildet das Amyloid entsprechend der eirculären Muskel- 
anordnung parallele Streifen und dichtgedrängte Bänder. Die Intima 
bleibt verschont. 

Im Interstitium zwischen den Hamkanälchen sieht man die amyloid 
degenerirten Capillaren. Doch ist diese Entartung verhältnissraässig selten. 
Ausserdem und zwar häufiger bemerkt man die amyloiden Membranae 
propriae. Die Hamkanälchen werden entweder von einem amyloiden 
Ring oder nur von einem Halbmond umgeben oder es ist ein noch 
kleinerer Theil der Circumfcrenz verändert. Da die Membranae propriae 
wegen der Schmalheit der Interstitien enge zusammenliegen, so bilden 
sie oft gruppenweise ein amyloides Netzwerk zwischen den Hamkanälchen. 
Niemals ist diese Degeneration gleichmässig auf die ganze Rinde ausge- 
dehnt, sondern sie tritt stets fleckweise auf. Sie betheiligt vor Allem 
die Henle'schen Schleifen und die geraden Hamkanälchen der Mark- 
substanz. Auf der Innenfläche der so veränderten Membranae propriae 
kann das Epithel noch wohl erhalten sein oder es ist in Ablösung be- 
griffen. 

In der Marksubstanz der Niere sieht man bei amyloider Entartung 
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an Längsschnitten parallel verlaufende, resp. radiär angeordnete Kanäle 
mit homogenen Wandungen, bei Schräg- und Querschnitten ovale oder 
runde mit amyloiden Säumen umgebene Lumina. Es handelt sich imi 
die degenerirten Hamkanälchen oder Blutgefässe. Aber es kann, wenn 
das unter diesen umständen abgestossene oder in den Schnitten sich 
leicht loslösende Epithel fehlt und andererseits das Endothel undeutlich 
ist, schwer sein, zwischen beiden zu entscheiden. 

(Wegen der Combination der amyloiden Entartung mit anderen 
degenerativen und mit entzündlichen Erkrankungen der Niere vergl. 
dieses Organ.) 

Ausser in Leber, Milz und Niere treffen wir amyloide Degeneration 
nicht selten in dem Darm. Hier entarten vor Allem die Gefässwan- 
dungen der Mucosa und das Reticulum der Zotten. 

Auch, die Lymphdrüsen können in gleicher Weise erkranken. 
Hier wird das Reticulum amyloid, indem es sich in ein knorriges Balken- 
werk umwandelt und dann ähnliche Bilder liefert wie die Sagomilz. - 

2. Locales Amyloid. 

Neben der als Ausdruck einer Allgemeinerkrankung in den 
genannten Organen auftretenden Amyloidentartung giebt es auch 
eine local beschränkte Degeneratidn. Sie kommt an verschiedenen 
Körperstellen, z. B. der Conjunctivae im Bindegewebe vor, welches 
entweder keine deutlichen anderweitigen Veränderungen erkennen 
lässt oder Entzündungserscheinungen darbietet. Sie findet sich 
ferner auch in Geschwülsten. 

Besondere eingehende Angaben über die Histologie des localen 
Amyloids sind nicht erforderlich. Es scheidet sich auch vorwiegend 
intercellulär ab in Schollen und runden, den gleich zu betrachtenden 
Corpora araylacea ähnlichen Gebilden. Es wird femer angegeben, dass 
auch Geschwulstzellen amyloid werden können. 

3. Corpora amylacea. ' 

An die Besprechung der amyloiden Degeneration schliesst sich 
die der Corpora amylacea an. Bei ihnen handelt es sich 
allerdings um rein locale Produkte, die mit der allgemeinen amy- 
loiden Organerkrankung nichts zu thun haben. Sie bilden sich am 
häufigsten in der Prostata, ferner im Centralnervensystem, 
seltener in der Lunge und in Geschwülsten. Zum Amyloid stellt 
man sie, weil sie zuweilen in ähnlicher Weise auf Jod reagiren. 
Die Körper des Centralnervensystems färben sich mit Jod und 
Schwefelsäure meist blau, die übrigen, besonders die der Prostata 



bei Jodznaatz nicht gerade häufig braunroth oder blaugrtln, meist 
nur gelb. 

In der Prostata (Fig. 5, Tafel II) liegen die Amyloidkörper 
im Inneren der Drllsenlumina and erscheinen als liomogene mnde oder 
ovale, auch der dreieckigcD Form angenäherte, mit glattem oder leicht 
welligem Rande verHehene Gebilde von der GrÖBue einer Epithelzelle bis 
zu einem solchen Umfange, dass sie mit bloBsem Aage sichtbar sind. 
Die grossen erscheinen schon ohne weitere Färbung meist gelb, brann 
oder schwar7.brann, besitzen aber gelegentlich einen farblosen Randsaam. 
Sie verleihen der Prostataschnittfläche makroskopisch ein branngekflmtes 
Anssehen. Die kleineren sind leicht gelblich oder wie die kleinsten 
farblos. Grosse und kleine liegen oft zd mehreren in einem Drasenlnmen. 
Bei Kindern kommen nnr die kleinsten hyalinen, angefärbten, im höheren 







ü. I ■ina dem HOckenniBrli b«f TibeB dor 

»(•■■■Klimas*, rter felnfMi-rriteii, wenl« kemhilHB«' 

vnn Eptlbellen eltifrehant. In dor Mille ilea mihiituix sieht Dmn mehrere ungleic 

cliirn oln Kohlep»Ilkplcheii. In Her itflH an- runrillche hyanne Kflriwr. von den 

deren K'^niei'do Splllleraliou. Vergr. loo. doppelt canturlrl Ist. Vergr. 400. 



Alter vorwiegend die brannen Concremcnte vor. Diese letzteren sind 
entweder gleichmässig concentrisch gestreift oder sie enthalten einen 
homogenen oder schoIHgen centralen Kern, der eine, zuweilen auch den 
ganzen Körper ans/eichncnde radiäre Streifnng darbieten kann. Die 
älteren Amyloidkörper zeigen gelegentlieh Verkalkung. Man nntersacht sie 
für sich am besten, indem man sie von der Prostataschnittfläche ab- 
kratzt. Druck anf das Deckglas ruft in den härteren Gebilden gern 
radiäre oder anregelmässige Sprunge hervor. Ans Schnitten fallen sie 
leicht zum grossen Theil ans resp. werden sie durch das Hesser heraus- 
gerissen. Sie entstehen aus Verschmelzung von hyalin degenerirenden 
Epitheltcn oder Theilen von solchen und von Niederschlägen ans dem 
flflssigen Inhalt der DrOsenlnmina. 

In der Lnnge (Fig. 28) findet man Amyloidkörper im Innern der 
Alveolen entzOndeter, emphysematöser, hämorrhagischer Organe, einge- 
bettet in die hier befindlichen Massen wie Zellen, Fibrin etc. Sie stellen 
meist kleine, sehr selten die Alveolen ausfüllende, annilhernd kugelrunde 
Gebilde dar. Sie sind in den kleineren Formen gleichmässig homogen, 
in den grösseren oft couccntrisch geschichtet, dabei meist auch radiär 
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g:eBtreift. Im Centnim findet man gewöhnlich irgend welche Gebilde, 
wie veränderte Zellen, Kohlepartikel, Blutfarbstoff, Krystalle (Fig. 28), 
um welche die Abseheidnng der homogenen Substanz erfolgte. Diese 
selbst ist abzuleiten ans hyalinen Produkten zerfallender Zellen und den 
Niederschlagen albuiuinöser Flflssigkeit. Man untersucht die Amyloid- 
körper am besten in Schnitten frischer Lungen. 

Im Centralnervensystem (Fig. 29) finden sich Corpora 
amylacea im Ependym der Ventrikel und in Herden und Strängen, in 
denen eine Gliawnchemng und Degeneration der Nervenfasern stattge- 
funden hat, z. B. besonders bei der Tabes dorsalis (s, diese). Sie sind 
kleiner als die beiden betrachteten Formen, immerhin aber um das Mehr- 
fache grösser als Gliakeme. Sie erscheinen homogen oder leicht con- 
centrisch gestreift, besonders in den ausseien Tbeilen, immer aber aussen 
scharf begrenzt und im Allgemeinen kugelrund, aber auch oval. Sie 
ent«t«hcn wahrscheinlich ans den Zerfallsprodukten der Nervenfasern, aus 
Mylintropfen, vielleicht unter Vereinigung mit hyalin ausfallendem Eiweies. 



t 



Fl«. »0. In Nokroiic Iwyriffeue Hsrnkmalchen 

sfSaSSrSisE ".«•■ '"-'- »•■-"■> ■•' "•■•• 

bell Rieh gunr. dunkel, anilere IisHen BiiBHer Die Epideniil« Int in Ihren Conluren dem Corium 

Ihrer Greuicontur nur iiuch die KemkOruer- gietteiiOber noch ah^ceKrenzt. Sie enthalt alier 

eben hervortreten. In wieder anderen flieht nur noch vereinzelt Kerne, die im Corium ganz 
man nur nuch diese letzteren. Vergr, tvo. fohlen. Vergr. 400. 

e) Ablagerung von Glykogen. 

Glykogen ist eine In Wasser in wechselndem Maasse lösliche 
homogene Substanz, die sich unter pathologischen Verhältnissen 
nicht selten In den verschiedensten Geweben und zwar gewöhnlich 
in den Zelten in Gestalt von Tropfen und Kugeln ablagert. 

Das Glykogen i.st an beiner Eigenschafl, sich mit Jod brnunroth zu färben, 
leicht nachweisbar. Wegen seiner leichten Löslichkeit benutzt man aber, auch 
bei frischen Präparaten, am besten statt einfacher wässeriger LüHung von Jod 
eine mit Glyeerin oder Gummi hergestellte. Durch Härtung der Gewebe in 
concentrirtem Alkohol lässt sich das Glykogen meist eonserviren und in gleicher 
Weise färben (über andere Färbemethoden s.Lubarsch Virch. Arcliiv Bd. 135. 
S. 157 ff.). 
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Das Verhalten des Glykogens zu Zellen ergiebt sich ans der Fig. 6, 
Taf. II, welche nach den aus einem frischen Endothelioni gewonnenen 
und mit Jod behandelten Zellen hergestellt wurde. Man sieht die ver- 
schiedene Grösse und wechselnde Färhungsintensität der hyalinen Gebilde. 
Das Glykogen findet sich in manchen Geschwulstarten, z. B. Chondromen 
und Rhabdomyomen nicht selten und soll dort noch erwähnt werden. 
Es lagert sich ferner bei Diabetes in die Lcberzellen und die Epithelien 
der Henle' sehen Schleifen der Niere ein. 

6. Nekrose. 

Unter Nekrose verstehen wir den lokalen Gewebstod, wie er durch 
Abschluss der Blutzufuhr, durch hohe Hitze- und Kältegrade, durch che- 
mische Einwirkungen (gewöhnliche chemische und bacterielle Gifte) zu 
Stande kommt 

Abgestorbene Gewebe sehen unter dem Mikroskop meist trüber und 
dunkler aus als normale. Ihre Struktur geht allmählich verloren und 
macht schliesslich einer mehr gleichmässigen Zusammensetzung Platz. 
Zuweilen sehen todte Theile homogen und glänzend aus. 

Ein charakteristisches Merkmal ist die mangelnde Färbbar- 
keit der Kerne. Sie ist die Folge eines Auf lösungsprozesses (Karyo- 
lysis), der durch eine von der Umgebung aus erfolgende Durchströnmng 
des abgestorbenen Gewebsbezirkes mit Parenchymflüssigkeit bedingt ist. 
Der Kern verliert zunächst seine chromatische Substanz. Man kann ihn 
dann im frischen Zustande wohl noch eben sehen, aber er fUrbt sich gar 
nicht mehr oder leicht diffus. Die Figur 30 giebt verschiedene Grade 
dieser Kernveränderungen an Harnkanälchenepithelien, Fig. 31 eine ab- 
gestorbene Epidermis wieder (bei Gangrän eines Fusses), in welcher nur 
noch einzelne Kerne sichtbar sind. Oft erhalten sich in den im Uebrigen 
verschwindenden Kernen einzelne Chromatinkügelchen längere Zeit und 
bleiben intensiv färbbar. Schliesslich verschwindet der Kern völlig 
(Fig. 32). Dadurch sind todte Gewebsbezirke in gefärbten Schnitten 
von der lebenden Substanz leicht abzugrenzen. Sie nehmen meist Eosin 
und ähnliche Farben noch gut an. Das Zellprotoplasma erleidet ebenfalls 
Veränderungen. Es büsst zunächst seine typischen Strukturen, die Granu- 
lationen, Stäbchenzeichnungen etc. ein, es wird gleichmässig trübe, kömig 
oder mehr homogen. Die trübe Beschaffenheit verliert sich bei reiner 
Nekrose im frischen Zustande auf Zusatz von Essigsäure, da sie durch 
Eiweisskörnchen und nicht durch Fetttröpfchen bedingt ist. Das Proto- 
plasma nimmt auch bald an Volumen ab, es wird zum Theil aufgelöst, 
zum Theil zerfällt es (Fig. 32). Zelle und Zwischensubstanz verschwinden 
mehr und mehr zu einer gemeinsamen Masse, in der nur noch Andeutungen 
der früheren Struktur zurückbleiben, die endlich auch verloren gehen. 
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Eine besondere Form lier Nekrose 'ist die Verkäßnng, die vor- 
wiegend durch die Einwirkung der Tuberkelbaeillen erzeugt wird (b. «, 
TuberknloBc). Die wegen ihrer trockenen, zähen, gelben Beschaffen- 
heit sogenannten kftsigcn Theile zeigen im frischen Zustande meist 
keine gleichmässige Zusammensetzung. Man steht kleine homogene Körn- 
chen, undeutliche fädige Struktur, vielfach aach noch Spuren von Ker- 
nen (Fig. 33). EssigsänrezusRtz hellt die Masse nicht ganz anf. Es 
l)lcibcD kleine Tröpfchen znillck, die sich dadurch als Fetttröpfchen zu 
erkennen geben. Diese rUhren daher, dass das Gewebe unter dem Ein- 
fluss der Bacillen allmählich abstirbt (Nekrobiose) und dabei häufig 
zunächst fettig degenerirt. 

Das 'nekrotische Gewebe wird, wie hervorgehoben, mit Gewebs- 
flüssigkeit durchspult. Die in ihm ablaufenden Umsetzungen können eine 
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Vit. 33. Vom Rande elnpH tubcroulAM-ii Khe- 
brrilBi rlufr l.}Mrhdriliic. Dhs Gewriw ller lein- 
^ _ _ tiTi'ii L'iut ,>in mit laiifren (.chmslni dunklen 

Flu. St. Kekraic tob HarakanllthHi K.tiilii v,r-.hiius Hc-tictiinm. tn dessen llawheii 

iIh-I IrtiTunV lii KwH HarnkanHIihin inl ein icrnfKire nvnli'. IwlU. piidothdiale Kerne und 
Tiii'il rttT Kirnr noch erhaltvii. illi' anilirn Lyni|ih.)r,vU-n. I)li»r nestantltheUe vertfen-n Pich 
«•ich ■iim-<letitrt. Iii drei KniiKlolieii fehlt lH-<in ribercnnir in die IrDIv felnknrniice Masse. 
JciliT Kit», dii- Riilihrlien sind «liK>>IAi.t. un- In dir xunSchet iiiteh diinkie Kernfragmente Hleht- 

Gorinnung der Flüssigkeit hervorrufen, bei der das Fibrin die todten 
SnUstanzen durchtränkt und eich mit ihnen verbindet (Coagulations- 
nckrosel. Dann wird die nekrotische Substanz homogener als sonst, 
zuweilen geradezu hyalin. Es ist das besonders der Fall, wenn die 
Massen vorwiegend aus Fibrin bestehen. (Vergl. die Diphtheriemembran 
Fig. 46.1 

Die nekn)lischen Theile verkalken gern, besonders die verkästen 
(Jewebe. Anämisrhe Xekmscn werden n-sorhirt. 

7. Verbalknnir. 
Kalkablagerung kommt im Körper als Verkalkung und Ver- 
knOcherung vor. Erstere besteht in Ablagerung von Kalksalzeo 
in den verschiedensten Geweben, aber niemals in völlig lebenskräftigen 
sondern entweder in abgestorbenen oder schlecht oder weniger gut er- 
nährten. Der Verknöcherung gebt eine Umwandlung des Gewebes 
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in osteoide Substanz voraus, In deren homogene Thelle der Kalk abge- 
schieden wird. Sie gelangt hauptsächlich bei Regeneration, Entzündung 
und Geschwulstbildung am Knochensystem zur Beobachtung. 

Die Verkalkung erfolgt in kleinen Körnchen (Fig. 34 und 36), 
die vom Anfänger leicht mit Fetttröpfchen verwechselt werden, aber 
einen matteren Glanz haheii und weniger scharf dunkel conturirt sind. 
Die Kömehen werden dann grösser, bleiben dabei aber niolit rund, son- 
dern werden leicht knollig, unregelmässig. Sie fliessen ferner {Fig. 34) 
zu nete- reep. balkenförmig verbondenen knorrigen Figuren zusammen, 
deren Zwischenräume immer enger werden, so dass grössere glänzende 
homogene verkalkte Flächen resp. Körper entstehen, deren Form, so 
lange sie von mikroskopischer Grösse sind, sehr Terseliieden, unregel- 
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massig, kugelig (und dann oft concentrisch geschichtet, Fig. 134), spiess- 
oder nadeiförmig sein kann. Die Vcrkalkang kann beträchtlichen Um- 
fang erreichen, z. B. ganze faustgrosse GcBchwUlste ergreifen. So lange 
sie in nicht zu dicht gedrängten Körnchen und troptentömiigcn Körpern 
auftritt, kann man die Gewebe meist noch schneiden, freilich nicht ohne 
Schaden für das Messer. Auch von grösseren Verkalkungen lassen sich 
mit einem kräftigen Messer zuweilen noch genOgcnd dünne Scheiben ab- 
tragen, z. B. von der verkalkten Intiraa der Aorta (Fig. 34). Meist ist 
das aber natürlich nicht mehr möglich. In manchen Fällen lassen sich 
die Kalkkörper aus dem Gewehe auskratzen und für sich untersuchen. 

Der Kalk lässt sich mit Salzsäure und anderen Mineralsäurcn ge- 
wöhnlich leicht lösen. Die Proeednr kann zur Diffcrentialdiagnose gegen- 
über Fetttropfen dienen. Kohlensaurer Kalk lässt dabei Gasblasen ent- 
stehen, phosphorsaorer nicht. Setzt man die Säure am Rande des Deck- 
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glaees zu, so kano man die Anflösnng, die wegen der langsamen Diffusion 
allniählieb vor eich geht, unter dem MikroRko)> direkt verfolgen. 

Die Ablagerung der Kalksalzc erfolgt niemals in ganz normales 
Gevrebc, Freilich sind die Veränderungen oft geringfügig, z. IJ. im 
Knorjiel seniler Individuen, besonders den Rippenknorpcln, in denen die 
Katkablagerung in ähnlicher Weise erfolgt wie in Chondromen (Fig. 88). 
Sehr häutig geht eine hyaline Umwandlung des Gewebes voraus, z. B, 
des Bindegewebes (Fig. 35) und zwar dea gewflhnlieben sowohl wie des 
entzQndlieh neugebildeten, wie dea in GeBchwülBten, z. B. Fibromen 
(Fig. 83) und Psammomen (Fig. 134) enthaltenen und des die Intimaver- 
diekungen bildenden (Fig. 221). Auch andere Gewebe wie die atrophischen 
geschrumpften Glomenili in der Niere von Greisen (Fig. 36), die Muskulatur 
der ütcrusfibroidc, die Epitbetperlcn der Carcinome, die geschichteten 
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Körper der Psammome (Fig. IS.'i), die Corpora amylacca werden hyalin 
oder bilden schon an sich eine hyaline Grundlage fllr Kalkablageruug. 
Wenn man derartige Objekte entkalkt, so ist es meist noch möglich, die 
freilich meist nur spärlichen Kerne zu färben. Das ist natürlich nicht mehr 
der Fall, wenn die Kalkabseheidmig in ttMltes Gewebe erfolgte, z. B. in 
nekrotisches Nierenepithel und in hyaline Cylinder (hesondcre nach Hub- 
limatvergiftniig), in Gewebe, die unter dem Einflnsa von Bactericu (z. B. 
Tuberkelbacillen) abstarben, in zu Grunde gegangenen thierisclicn Parasiten, 



D \ crkuticherung bildet sich ausser in den oben genannten 
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a eh II m seltener, in anderen (Hyektcn. Ks handelt sich dann stets 
n c e ausgehende Umwandlung des betreffenden Gewebes in osteoide 
t) Istinz und nachherige Kalkahlagcning. Die verkalkten Abschnitte 
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haben also die Struktur eines in unregelmässigen Balken angeordneten 
Knochens (Fig. 37, vergl. ferner die Figg. 83, 122). 

Nach Entfernung der Kalksalze lassen sich die verkalkt gewesenen 
Stellen theils an ihrer homogenen, resp. nekrotischen oder der Knochen- 
stmktur entsprechenden Beschaffenheit leicht wiederfinden, theils daran 
erkennen, dass die Hämatoxylinfarbung meist fester an ihnen haftet und 
ihnen eine dunkelblaue Farbe verleiht. 



B. Hypertrophie. 

Soweit die als Hypertrophie bezeichnete Vergrösserung von 
Organen und Organtheilen auf einer Vermehrung ihrer histologischen 
Bestandtheile, vor Allem ihrer Zellen, also auf einer Hyperplasie, beniht, 
bietet sie in vielen Fällen unter dem Mikroskop keine charakteristischen 
Verhältnisse. Eine Zunahme der Muskelfasern an Zahl kann man z. B. 
mikroskopisch nicht erkennen. Nur wenn die Zellen in den normalen 
Organen in bestimmter Weise und ungefähr gleicher Zahl gnippirt sind, 
lässt sich aus ihrer Vermehrung innerhalb dieser Gruppen ein Schluss 
aufbauen. So ist es z. B. bei der Niere, in welcher die Querschnitte der 
Hamkanälchen mehr Zellen als sonst aufweisen können. Dasselbe gilt 
für die Glomeruli. Auch in der Leber sind dadurch Anhaltspunkte ge- 
geben, dass die Acini einen grösseren Umfang haben können und dem- 
entsprechend zahlreichere Zellen einschliessen. Im Experiment ist es 
möglich, aus dem Vorhandensein von Mitosen in den Zellen auf Zell- 
vermehrung zu schliessen. Beim Menschen wird sich dazu nur selten 
Gelegenheit bieten. Es könnte etwa der Fall sein in der einen Niere 
nach Exstirpation der anderen, aber nur in den ersten Wochen nach der 
Operation. 

Die Volumenzunahme durch Vergrösserung, Hypertrophie, der ein- 
zelnen histologischen Organbestand theile, bietet ebenfalls unter dem Mi- 
kroskop nur wenig hervortretende Anhaltspunkte. Da es sich vorwiegend 
um Grössendifferenzen handelt, so muss man die Elemente mit denen 
normaler Organe gleich alter Individuen eventuell durch Messung ver- 
gleichen. So verfahrt man z. B. um festzustellen, ob die Dickenzunahme 
des Herzmuskels auf einer Verdickung der einzelnen Muskelfasern beruht. 
Hypertrophien einzelner Zellen kommen nur in verhältnissmässig geringem 
Umfange in der Niere und Leber vor, den beiden Organen, die am aus- 
gesprochensten die Erscheinungen der compensatorischen Grössenzunahme 
darbieten. Dieselbe beruht also vorwiegend auf Hyperplasie, auch wenn 
es sich um Vergrösserung einzelner Abschnitte nach Untergang anderer 
Theile handelt. 
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G. Regeneration. 

Was wir über die pathologische Regeneration der verechie- 
denen Gewebe wissen, ist uns hauptsächlich durch Untersuchungen am 
Thiere bekannt geworden. Durch Studium menschlicher Objekte lässt 
sich ein zusammenhängendes Bild der regenerativen Prozesse nur schwer 
und unvollkommen gewinnen. Denn da sie uns fast ausschliesslich bei 
Heilung traumatischer oder operativer Wunden entgegentreten, so könnten 
genügende Einzelstadien nur unter^ besonders günstigen Umständen ge- 
sammelt werden. Nur für die Regeneration der Epidermis sind diese 
Schwierigkeiten verhältnissmässig gering. 

Es kann sich daher an dieser Stelle nur darum handeln, eine kurze 
Uebersicht von dem zu geben, was über die Regeneration bekannt ist, 
die Möglichkeiten hervorzuheben, unter denen beim Menschen weitere 
Studien möglich sind und die Stellen, an denen in diesem Buche als 
Ergänzung anderer pathologischer Prozesse von regenerativen Vorgängen 
die Rede ist. 

Die Regeneration kann nur von Zellen ausgehen, Zwischensubstanzen 
können sich nicht aus sich heraus vermehren. Die wichtigste auf eine 
Proiiferalion der Zellen deutende Erscheinung ist die indirekte Kem- 
theilungsfigur, die Mitose. Sie wird ausgezeichnet durch Flemming's 
und Zenker's Lösung fixirt, durch Saffranin und Hämalaun gefärbt. 
Meist nimmt man an, dass das aus der Leiche gewonnene Gewebsmaterial 
zur Fixirung der Mitosen nicht mehr geeignet sei. Das ist aber nicht 
völlig richtig. Die Mitosen halten sich viele Stunden lang ziemlich un- 
verändert und werden erst allmählich (nach 12 — 24 Stunden) undeutlich. 

Die Zellen liefern durch Theilung gleichartige Tochteraellen. Nur 
nahe verwandte Zellformen können aus ihnen ebenfalls hervorgehen, so 
Drüsenzellen aus den Epithelien der Ausführungsgänge, Knochenkörper- 
chen und Knorpelzellen aus den Elementen des Periostes, Knorpel/eilen 
auch aus denen des Pcrichondriums, die beiden letzteren Zellartcn auch 
aus denen des Bindegewebes. Eine weitergehende Metaplasie ist aber 
ausgeschlossen, oder doch nur bis zu einer äusseren Formälmlichkeit 
möglich. (Vergl. z. B. die Endothelien im Endotheliom [Fig. 128J und 
bei der Entzündung). 

Die Regeneration des ectodermalen Epithels kann an den ver- 
schiedensten, besonders den operativen Wunden der Haut leicht verfolgt 
werden. Einfache, eventuell durch Näthe geschlossene Schnittwunden 
müssen, auch mit Rücksicht auf das etwaige Studium der Bindegewebs- 
regeneration sorgfältig herausgeschnitten werden, daniit nicht eine Tren- 
nung der eben verklebten Wundränder erfolgt. Die Regeneration des 
Epithels macht sich zunächst dadurch geltend, dass es sich über das 
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noch unbedeckte, eyentuell neugebildete Bindegewebe in einer anfänglich 
dünnen Lage berüberscbiebt, bis es die Wunde wieder ganz bekleidet. 
Dabei beobachtet man in dem nicht verletzten und in dem sich neu 
bildenden Epithel mehr oder weniger zahlreiche Mitosen. Durch die 
ihnen entsprechenden Zelltheilungen nimmt die ganze Zellschicht an Dicke 
rasch zu. Sie setzt sich dabei gegen das Bindegewebe meist in glatter, 
nicht papillärer Linie ab und behält diese Beschaffenheit über narbigem 
Bindegewebe dauernd. Wenn aber die Wucherung des letzteren nach 
der völligen Neubildung der Epitheldecke noch lebhaft andauert, so kann 
es auch zu aussergewöhnlich ausgesprochener Papilleubildung kommen 
(s. Carcinom, Fig. 185). 

Den Wiederersatz entodermalen Epithels kann man nach ope- 
rativen Eingriffen seltener verfolgen, häufiger dagegen bei Heilung gc- 
schwttriger Prozesse, z. B. der runden Magen- und der typhösen und 
anderer Darmgeschwüre. Das Epithel schiebt sich vom Rande her über 
das im Wundboden aufspriessende Granulationsgewebe und bildet eventuell 
auch neue Drüsen (vergl. das runde Magengeschwür). 

Von drüsigen Organen könnte gelegentlich jedes nach chirur- 
gischen Eingriffen und Verletzungen zum Studium der Regeneration ge- 
eignet sein. Am häufigsten könnte die Mamma in Betracht kommen, 
doch wird man nur selten Gelegenheit haben, das Organ frisch genug 
zur Untersuchung zu bekommen. Von den zahlreichen Thierversuchen 
wissen wir, dass in den Milchdrüsen, den Speichel- und Thränendrüsen 
die Epitbelien der feineren AnsfUhrungsgänge vor Allem an der Regene- 
ration betheiligt sind. Es können sich neue Drüsenendbläscben bilden. 

Die bei Thieren viel studirte Leber kann nach schwereren zu Rissen 
oder sonstigen Verletzungen des Organs führenden Traumen zum Gegen- 
stand der Untersuchung werden. Wir wissen, dass besonders die Gallen - 
gänge lebhafte Regenerationsprozesse zeigen können. Auch beim Men- 
schen hat man diese beobachtet (Hess). Ich selbst sah nach einer fast 
verheilten Schussverletzung der Leber in dem den Schnsskanal ausfüllen- 
den zellreichen Bindegewebe ziemlich zahlreiche ncugebildete (lallengängc. 
Häufiger als nach Traumen sieht man eine Wucherung der Gallengänge 
bei Untergang von Theilen des Organes, wie er bei der Lebercirrhosc 
(s. diese) und bei der acuten gelben Leberatrophie (s. diese) eintritt. 

Die Niere kommt ebenfalls nach Traumen hier und da in Betracht, 
nur selten dagegen nach operativen Eingriffen. Das Organ zeigt nur 
geringe Regencrationsprozcsse. Bei Thieren prolifcrirt das Epithel be- 
sonders in den geraden Harnkanälchen. Doch bilden sich niemals typische 
neue Kanälchen. 

Das für die Untersuchungen regenerativer Prozesse beim Menschen 
am besten geeignete Gewebe ist das Bindegewebe. Da es überall 
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anzutreffen ist, so muss jede Wunde, die nicht etwa nur gerade das Ober- 
flächeuepithel schädigt, zu regenerativer Wucherung desselben führen. 
Die in ihm ablaufenden Erscheinungen sind genau dieselben, die bei der 
Entzündung in ihm beobachtet werden und mag deshalb hier auf diese 
verwiesen werden. Auch über die im Bindegewebe verlaufenden Gefösse 
soll an gleicher Stelle Einiges mitgetheilt werden. 

Regenerationsprozesse an grossen 6 e f ä s s e n sind naturgemäss 
sehr selten Gegenstand des Studiums. Die Wucherungsföhigkeit ihrer 
Bestandtheile wird bei den Gefilsserkrankungen ihre Besprechung finden. 

Die Regenerationsfahigkeit des Knochensystems wird beim Men- 
schen nicht selten in Anspruch genommen, so bei jeder Fractur. Im 
speciellen Theile wird sie Gegenstand der Erörterung sein. 

Der Wiederersatz der Muskulatur lässt sich an Wunden sowie 
nach Quetschungen und Zerreissungen verfolgen. Doch ist es nur in zusam- 
menhängenden und deshalb nur beim Thier zu gewinnenden üntersuchungs- 
reihen möglich, sich über die nicht gerade einfachen Prozesse Klarheit 
zu verschaffen. Die Neubildung erfolgt unter Wucherung der Muskel- 
zellen in den Enden verletzter Fasern und durch eine damit im Zusam- 
menhang stehende Sprossenbildung, ferner durch Wucherung isolirter 
Muskelzellen und solcher, die in gezerrten und gequetschten Muskeln aus 
der Faser frei geworden sind. Diese Wucherung der Sarkoplasten führt 
oft zur Bildung von Riesenzellen, die man in älteren menschlichen Muskel- 
wunden nicht selten antrifft, die aber wohl ausnahmslos wieder zu Grunde 
gehen, ohne regenerative Bedeutung zu haben. Auch der Wiederereatz 
durch Sprossenbildung bleibt stets unvollkommen. 

Das centrale Nervensystem zeigt nur sehr geringe Regeneration. 
Ans Thiervereuchen wissen wir, dass an Ganglienzellen Mitosen vorkom- 
men, doch ohne dass eine Zellneubildung nachgewiesen wäre. Die Nerven- 
fasern des Gehirns und Rückenmarkes können in geringem Umfange 
Neubildungserscheinungen zeigen, üeber diese Vorgänge weiss man nach 
Untersuchungen an menschlichen Objekten nichts Sicheres. In den häufi- 
gen Fällen, in denen man nach Untergang von Theilen des Centralnerven- 
systems die Proliferationsprozesse des erhaltenen Gewebes studirte, hat 
man stets nur Wucherungen der Giia, der Gefasse und des sie begleiten- 
den Bindegewebes gesehen (vergl. das Centralncrvensystem im speciellen 
Theil). 

Die peripheren Nerven besitzen dagegen eine grosse Regenera- 
tionsfahigkeit. In Thicrversuchen hat man festgestellt, dass von dem 
centralen Stumpf eines durchschnittenen Nerven eine Neubildung von 
Achseneylindern ausgeht, welche sieh in dem peripheren Theil bis zu den 
Endorganen fortsetzt. Es scheint, dass es sich um eine direkte Verlän- 
gerung der alten Achsencylinder handelt. Beim Menschen wird man 
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analoge Untersuchungen nur durch Zufall auszuf&hren Gelegenheit haben. 
Etwas häufiger kann man die Wucherung von Nervenstttmpfen nach 
Amputationen verfolgen. Sie ist zweifellos in der Hauptsache dieselbe 
wie nach Nervendurchschneidung, führt aber in diesen Fällen zur Bildung 
der sogenannten Amputationsneurome (s. diese, Fig. 105). 



D. Entzündung. 

Die Entzündung setzt sich aus mehreren einzelnen Vor- 
gängen zusammen, deren relative Intensität in weiten Grenzen 
verschieden ist. Sie wird ausgelöst durch traumatische, chemische, 
thermische, elektrische Einwirkungen, durch Fremdkörper, vor 
Allem aber durch Mikroorganismen. Alle diese Einflüsse bewirken 
meist den Untergang kleinerer oder grösserer Gewebsbezirke. Die 
so abgestorbenen Theile kommen ihrerseits wieder als chemisch 
differente Fremdkörper in Betracht und tragen somit zur Unter- 
haltung der Entzündung bei. Bei dieser lassen sich in der Haupt- 
sache zwei Vorgänge, nämlich exsudative an den Gefässen und 
proliferative an diesen und an dem fixen Gewebe unterschei- 
den. Jene bestehen in Austritt flüssiger und zelliger Bestandtheile. 
Die ersteren gerinnen oft in grossem Umfange, besonders auf freien 
Oberflächen, und schli essen dabei Zellen ein. Die emigrir enden 
Leukocyten sind die mit mehreren Kernen versehenen neutrophilen. 
Rothe Blutkörperchen treten in grösseren Mengen nur in einzelnen 
Fällen aus (hämorrhagische Entzündung). Die Leukocyten sammeln 
sich in den Gewebsspalten an (»zellige Infiltration«)^ sie werden von 
den entzündungserregenden Ursachen angezogen (Chemotaxis), be- 
wegen sich gegen sie hin und dringen in die geschädigten und ab- 
gestorbenen Theile, in die Fremdkörper, in die geronnenen Exsu- 
datmassen ein. Ihre Anhäufung kann unter gleichzeitiger Einschmel- 
zung des Gewebes bis zur Eiterung gehen. An die Exsudation 
schliesst sich Proliferation der fixen Elemente, d. h. vor Allem der 
Endothelien der Safltspalten, Lymph- und Blutbahnen und der ver- 
schiedenen fixen Bindegewebszellen, in geringerem Umfange auch 
anderer Zellen, wie der Epithelien an. Dabei werden die fixen 
Zellen, vor Allem die Endothelien, wanderfähig wie die Leukocyten 
und treten in dieselbe Beziehung zu den Entzündungsursachen. Alle 
die genannten Zellformen, besonders aber die Leukocyten und die 
Endothelien, sind Phagocyten, sie nehmen die Mikroorganismen, 
die Fremdkörper, zerfallene Gewebstheile und Exsudate in sich auf. 
Dabei bilden die Endothelien oft Riesenzellen. Durch die Prolife- 

Bibbert, Patbol. Histologie. 4 
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ratlonsprozesse nimmt bei gleichzeitiger lebhafter Gefässneubildung 
das Bindegewebe an Masse oft beträchtlich zu und setzt sich an 
Stelle untergegangenen und resorbirten Gewebes, aufgesaugter Fremd- 
körper und Exsudatmassen. Nicht resorbirbare Fremdkörper wer- 
den in ihm eingeschlossen. Das neue Gewebe ist sehr häufig, aber 
fast immer fleckweise, mit einkernigen Rundzellen infiltrirt, die 
theils modificirte Abkömmlinge der fixen Elemente, vorwiegend aber 
Lymphocyten darstellen. Diese letzteren liegen meist an den Stellen, 
an denen schon in der Norm kleine Bezirke lymphatischen Gewebes 
und zwar vorwiegend in der Umgebung von arteriellen oder venösen 
Gefässen, aber auch von Drüsen, Haarbälgen, vorhanden sind. Die 
Lymphocyten sind eine besondere Zellart, die sich aus sich heraus 
vermehrt und für sich bestehen bleibt,, d. h. also an der Gewebs- 
neubildung nicht theilnimmt. Das zunächst zellreiche neue Gewebe 
wird später zellarm, faserig, narbig. Die nach Entfernung der Ent- 
zündungsursachen ablaufenden Prozesse sind lediglich die dem Ueber- 
gang in den definitiven Zustand entsprechenden Umwandlungen des 
Gewebes. 

Die Bedeutung der zahlreichen Einzelheiten der Entzündung 
liegt darin, dass sie die auf das Gewebe einwirkenden Schädlich- 
keiten (also auch die abgestorbenen Theile und die geronnenen 
Exsudate) beseitigen oder unschädlich machen können. Dahin wirkt 
der auflösende und eventuell bactericide Exsudatstrom, die Phago- 
cytose, zellige Umhüllung und eventuelle Produktion bactericider 
Stoffe seitens der Zellen. 

Man kann also die Entzündung definiren als die Summe aller 
jener Vorgänge, welche, durch die verschiedenen 
gewebeschädigenden Ursachen ausgelöst, eine di- 
rekte Einwirkung der Zellen und Säfte des Körpers 
auf dieselben herbeiführen. 

Der Verlauf der Entzündung ist in den einzelnen Fällen ein 
sehr verschiedener. Bald entsteht sie rasch und verläuft ebenso 
(acute, exsudative E.), bald langsam (chronische Entz., die meist 
proliferirend ist), bald geht aus einer rasch entstandenen eine öhro- 
nisch verlaufende hervor. Scharfe Trennung nach dem Verlauf ist 
also nicht möglich, ebenso wenig auch nach dem histologischen 
Befund, da die verschiedenen Vorgänge neben einander hergehen 
können. 

Es ist ferner auch eine Unterscheidung der Entzündungs-Er- 
scheinungen nach den veranlassenden Momenten nicht durchführ- 
bar. Zwar beeinflussen die verschiedenen aetiologischen Einwir- 
kungen das Gewebe mit Vorliebe in bestimmten Richtungen, rufen 
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also entweder vorwiegend Exsudation und Emigration, oder Pro- 
liferation mit wechselnden Eigenthümlichkeiten, oder Beides zu- 
gleich hervor. Aber je nach der Intensität der Entzündungserreger 
und je nach der Empfänglichkeit des Körpers kann das Verhalten 
des Gewebes auch ein anderes sein, so dass z. B. statt Exsudation 
hauptsächlich Wucherung eintritt, und dass sich die Exsudation 
bei den proliferirenden Formen erheblich steigert. Aber im Allge- 
meinen müssen wir daran festhalten, dass in gefässhaltigen Ge- 
weben die Entzündung mit Exsudation beginnt, an die 
sich aber sehr bald die Veränderung der fixen Zellen anschliesst, 
welche in gefässfreien Geweben zunächst den einzigen Ausdruck 
der Entzündung darstellt. Manche Formen (z. B. die eitrigen) 
können wir meist nur kurz nach ihrem Beginn, die anderen (z. B, 
die tuberkulösen) gewöhnlich erst im späteren Verlaufe untersuchen. 
Deshalb herrscht dort die Exsudation, hier die Proliferation vor. 

1. Die exsudativen Prozesse. 

Die exsudativen Prozesse der Entzündung beginnen mit 
Hyperaemie und rasch vorübergehender Blutstrombeschleunigung, 
daran schliesst sich länger dauernde Stromverlangsamung, die par- 
tiell in Stase übergehen kann, sodann Austritt von Blutflüssigkeit, 
Randstellung und Emigration von Leukocyten (Cohnheim). Alle 
diese durch das Experiment an durchsichtigen Organen leicht fest- 
zustellenden Erscheinungen sind in menschlichen Organen natürlich 
nicht direkt zu beobachten, sondern nur post mortem, und zwar 
gut nur im gehärteten Zustande erkennbar. 

a) Die Emigration. 

Man wählt zum Nachweis der exsudativen Vorgänge am 
besten rasch verlaufende, mit besonderem Vortheil eitrige Entzündungen 
und zwar die Anfangsstadien, so z. B. entzündetes Mesenterium bei Peri- 
tonitis, entzündete Pleura, Schleimhaut u. s. w. einige Stunden oder wenige 
Tage nach Beginn des Processes. In guten Schnitten bekommt man dann 
unschwer folgende Bilder (Fig. 38): Die Gefässe, besonders die kleinen 
Venen sind strotzend mit Blut gefüllt. Sie enthalten viel mehr Leu- 
kocyten als unter normalen Verhältnissen. Dieselben sind zum Theil 
deutlich randständig, zum anderen Theil unter die rothen Blutköi-per- 
chen gemischt. Die gleichen Zellen bemerkt man ausserhalb der Gefässe 
im Gewebe und zwar entweder nur in der näheren Umgebung der 
Venen oder auch in weiterer Entfernung, nicht selten haufenweise zu- 
sammenliegend. Die intra- und extravaseulären Zellen entsprechen nur 
in sehr geringer Zahl den sogenannten Lymphocyten, dem weitaus grössten 



Tbeile nach gehören sie zu den mit nentrophilen Körnungen {b. u.) 
versehenen, fast ausnahmslos polynucleären Leukocyten. Ihre 
Mchrkemigkeit ftllt meist sehr leicht ins Auge, in anderen Zellen er- 
Bchliesst man sie aus der eckigen, unregelmässigen, hufeisenförmigen Ge- 
stalt der Kerne, auch wenn im Schnitte nur einer derselben sichtbar ist. 
Alle diese demselben Typus angehürigen Zellen betrachten wir, soweit 
sie im Gewebe liegen, auf Grund der Experimente mit vollem Recht als 
cmigrirte. Aber da sie wandert^big sind, raössen sie nicht nothwendig 
ans denjenigen Gefftssen ausgetreten sein, die man zufällig in den Schnitten 
getroffen hat. Der Auswanderungsvorgang selbst wird durch die Härtung 
nur selten fixirt. Es scheint, dass die in der Durcliwanderung begriffenen 
Zellen ihren Anstritt in der 
Agone oder nach dem Tode 
des Menschen noch vollenden, 
während neue Leukocyten nicht 
mehr in die Wand eintreten. 
Mit ihnen gelangen durch Dia- 
^ pedesc in manchen Fällen, z. B. 
den eitrigen, toberkulösen Ent- 
zündungen auch grössere oder 
geringere Mengen von rotheu 
Blutkörperchen nach aussen 
in die Gewebsspalten. Die Ge- 
t^sswandzelleu lassen in den frfl- 
hestcn Stadien noch keine Ver- 
änderungen oder höchstens 
leichte Scbwelliing von Proto- 
plasma und Kern erkennen. Das 
Gleiche ist bei den fixen Binde- 
gewebszellen der Fall. 
Dil! cinigrirtcn Leukocyten sind nun in hohem Maasse wander- 
l'lHilg. Sil- bewegen sich in den Gewebslückcn in der Richtung gegen 
ill« l(ci/i|ncllii nnd sammeln sich um diese (d. h. um Fremdkörper, um 
MttKliTJi'iO "ft in grimscn Mengen an (Fig. 43). Man bezeichnet diesen 
V'tiKitiiK nl»« ('liciiiutHxis. Aber die Leukocyten nmgeben die fremden 
Mimbt-n iiiclit nur, sie dringen auch in sie (z. B. auch in Bakterien- 
luiiiri-ji) flu. In gleicher Weise verhalten sie sich auch gegenüber den 
iliiii'li ill.> iirMllcIilichcn .Schttdliclikeilcn getödteten oder sonstwie abgestor- 
Ih-ih'II uiiiI (liinii chcnfnllH ciitzUndungserrcgenden Gewebshcstandtheilen. So 
Hiihl dif Kigur ;i',t einen IJezirk nekrotischen Nierengewebes wieder, in 
di'nr-.'ii liltidi'Kcwi-i.igt! IntcrstilicH zalilreiclic Leukocyten eingewandert 
hIihI. I Hf «1 ii|ipi'nwoiHC liegenden, unregelmässigen dunklen kleinen 
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Kerne sind durchaus für diese Zellen so charakteristisch, dass man sie 
dadurch stets von allen anderen noch weiterhin zu betrachtenden Zell- 
formen unterscheiden kann. Diese Einwanderung der Leukocyten in die 
verschiedensten fremden und abgestorbenen Substanzen ist von grosser 
Bedeutung fUr die Beseitigung derselben (s. u. Organisation). Denn die 
Zellen sind tUhig, kleine Tlieile der Massen in sich aufzunehmen und 
weiter zu transportiren. Aach Bakterien achliessen sie in ihr Proto- 
plasma ein. 

MetBchnikoff(u. A.: Lcgons sur la pathologle compar^e de Tlnflam- 
mation 1892) nimmt an, dftss die Leukocyten die Bakterien durch eine Art 
intracellularer Verdauung vernichten. Diese Anschauung wird aber von 
vielen Seiten bestritten. Die Leukocyten können auch durch die dichte Um- 
hüllung (Ribbert) der Mikroorganianien ihre Entwicklung unter Beihülfe bac- 
tericider Substanzen hemmen. 
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Die Emigration kann nuo so lebhaft werden, dass man an Schnitten 
kanm noch andere Oewebsbestandtheile wahrnehmen kann. Man redet 
dann von eitriger In61tration. Wird nun durch den Einfluss der ent- 
zflndnngserregenden Schädlichkeiten, insbesondere durch Bakterien unter 
Mitwirkung der Leukocyten selbst das Gewebe eingeschmolzen, so ent- 
steht eine mit Zellen gefüllte Höhle, ein Abscess. 

Wir wollen den in ihm enthaltenen Eiter untersuchen. 

b) der Eiter. 
Der anch dem Laien bekannte Eiter {Fig. 40) setzt sieh, wenn 
er ein sogenannter guter Eiter ist, d. h. eine rahmige Consistenz und 
eine gelbgrüne Farbe hat, lediglich aus emigrirtcn Leukocyten, den Eiter- 
kSrperchen, zusammen. Zertheilt man ein TrOpfcheii in 0,6 ^o Kochsalz- 
lösung oder auch in gewöhnlichem Wasser, so dass eine leicht milchig 
trflbe Flüssigkeit entsteht, dann bemerkt man in dieser nur runde, ziemlich 
gleichmässig grosse Zellen, die uns in gleicher Weise im normalen Blute 
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als weisse Blutkörperchen bekannt sind. Ihr Protoplasma ist feinkörnig 
trttbe und lässt je nach seiner Durchsichtigkeit die Kerne gar nicht, 
oder nur undeutlich oder gut erkennbar hervortreten. Letzteres ist dann 
der Fall, wenn der Zellleib durch das Wasser eine Aufquellung und theil- 
weise Lösung seiner Substanz erfährt. In dem Protoplasma treten bald 
nur sehr vereinzelte, bald zahlreichere kleine Fetttröpfchen hervor. Diese 
und die Kerne werden aber erst gut sichtbar, wenn man zum Präparat 
gewöhnliche Essigsäure setzt, wobei man am besten, damit man die sich 
stark aufhellenden Zellen leichter wieder findet, eine etwas dichtere 
Aufschwemmung verwendet und den Zutritt der Säure durch leichtes Auf- 
heben des Deckglases befördert. Dann werden die Zellen so durch- 
sichtig, dass das Protoplasma nicht mehr wahrgenommen wird, oder um 
die Kerne (je nach der Concentration der Essigsäure) nur noch eine 
helle, durch einen feinen Contur begrenzte Zone bildet, in welcher nur 
die Fetttröpfchen übrig blieben und um so deutlicher sichtbar wurden. 
Jetzt sieht man leicht, dass die Zellen mit wenigen Ausnahmen mehr 
als einen Kern haben, wie es bei den polynucleären weissen Blutkörper- 
chen der Fall ist. Man bemerkt zwei, drei, vier, seltener noch mehr, 
natürlich kleine, verschieden gestaltete Kerne, die in ihrer gegenseitigen 
Lagerung durch das zwar aufgehellte aber nicht ganz aufgelöste Proto- 
plasma fixirt sind. Statt mehrfacher Kerne kommen auch vielgestaltige, 
hufeisenförmige vor, deren optischer Durchschnitt unter Umständen mehrere 
einzelne Kerne vortäuscht. Viel seltener sind Zellen mit einem runden Kern. 
Sie haben eine zweifache Bedeutung. Einmal handelt es sich um die 
gleichen Gebilde wie bei jenen vielkernigen Zellen, nur hat ihr Kern 
noch die Beschaffenheit beibehalten, welche den im Knochenmark befind- 
lichen Elementen, von denen die Leukocyten sich herleiten, noch grössten- 
theils zukommt. Zweitens aber entsprechen einzelne, aber stets nur wenige, 
die man zuweilen nur mit Mühe auffindet oder auch völlig vermisst, in 
ihrer Grösse und in dem relativen Umfange ihres Kernes den in den Lymph- 
drüsen befindlichen Lymphkörperchen, den Lymphocyten. Von ihnen 
kann man jene einkernigen Leukocyten nicht immer gut unterscheiden. 
Leicht ist es dagegen, wenn man von frischem Eiter Präparate in der 
Weise herstellt, dass man auf ein gut gereinigtes Deckgiäschen ein stecknadel- 
kopfgroases Eitertröpfchen bringt, ein zweites darauf legt, so dass sich die 
Flüssigkeit zwischen beiden ausbreitet und diese dann parallel von einander 
abzieht. Dann haftet auf jedem Gläschen eine dünne Eiterschicht, die noch 
fixirt werden nmss. Man lässt sie an der Lult trocknen und legt die Deck- 
gläschen dann einige Minuten bis zwei Stunden in eine Mischung aus gleichen 
Theilen von Alkohol und Aether, die man nach der Herausnahme am besten 
verdunsten lässt. Man kann die Deckgläschen auch mit einer Pincette fassen 
und mit der nach oben gewendeten, eiterbedeckten Seite einige Male durch eine 
Gasflamme ziehen, doch nicht zu langsam, damit das Präparat nicht verbrennt. 
Nach Ehrlich verfährt man besonders sorgfältig, wenn man die trockenen 
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Deckgläschen für 1 Stunde auf ein zu 120<> C. erwÄrmtes Kupferblech legt. 
(Für die weiter unten zu betrachtende Bakterien färbung reicht das Durchziehen 
durch die Flamme vollkommen aus.) 

Wendet man nun auf solche Präparate die von Ehrlich ange- 
gebene neutrale Farblösnng an, die zur Untersuchung des normalen 
und pathologischen Blutes (s. dieses) verwandt wird, so treten in 
den polynucleären und den gleichartigen einkernigen Eiterkörperchen 
zahllose feinste roth gefärbte Granula hervor, während die Kerne blau- 
grfln erscheinen. Dabei nimmt man zugleich wahr, dass nicht alle 
Leakocyten genau gleich gross sind, sondern dass neben kleineren ausser- 
ordentlich dicht granulirten grössere weniger reichlich mit Granulis ver- 
sehene vorhanden sind. Dazwischen finden sich tJebergäuge. Es handelt 
sich bei den grösseren zum Theil um eine extra vasculär eingetretene Volums- 
zunahme, um eine Art Aufquellung, die natürlich auch zu einem Aus- 
einanderrücken der Granula führen musste. Die rothen Kömchen fehlen 
den Lymphocyten ganz, ihr Protoplasma färbt sich gleichmässig röthlich. 

Neben den Eiterkörperchen enthält der Eiter gewöhnlich auch rothe 
Blutkörperchen entweder als Folge des entzündlichen Processes (s.u.) 
oder des operativen Eingriffes. Sind sie reichlich vorhanden, so kommt 
es bei Zusatz von Essigsäure zu einer Färbung der Leukocytenkerne 
durch aufgelöstes Haemoglobin. Die Kenie treten dann gelbbräunlich 
hervor. Es gilt dies naturgemäss auch für andere unter gleichen Bedin- 
gungen untersuchte Präparate (z. B. für Blut und blutreiche oder blutig 
durchtränkte Gewebe, s. u.). 

Der Eiter bietet nun aber je nach dem Orte seiner Entstehung, je nach 
seinem Alter und je nach den ursächlichen Momenten mancherlei Modifi- 
cationen dar. Bildet er sich an epithelhaltigen Stellen, so können ihm 
abgelöste, mehr oder weniger zerfallene Ep i t h e 1 i e n beigemischt sein, ent- 
steht er lediglich im Bindegewebe, so kann er zuweilen viele grössere 
Zellen enthalten, die den fixen Elementen desselben entsprechen u. s. w. 
Aelterer Eiter zeigt zunehmende fettige Degeneration seiner Zellen 
bis zum völligen Zerfall. Daneben finden sich spärliche oder reichlichere 
grössere mit Fetttröpfchen vollgepfropfte Zellen, die entweder Leuko- 
cyten oder Bindegewebszellen sind, welche das aus zerfallenen Gewebs- 
theilen frei werdende Fett in sich aufgenommen haben (Körnchenkugeln 
s. 0. S. 8). Untersucht man femer Eiter aus tuberkulösen Herden 
(Fig. 41), so zeigt er sich zwar ebenfalls grösstentheils aus Kundzellen 
zusammengesetzt, aber diese sind weniger gut erhalten, trüber als dort, 
und lassen die Kerne nur undeutlich oder gar nicht erkennen. Viele 
von ihnen zeigen Zerfallserscheinungen, sie sind wie angenagt und in 
Stückchen zerlegt, denen man den Zellcharakter nicht mehr ansieht. 
Dazwischen schwimmen trübe Körnchen und Fetttröpfchen. Auch hier 
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kommen jene gössen Zetlelemente vor, aber ebenfalls trflber als dort 
and vielfach zerfallend. Setzt man Essigsäure zum Präparat, eo eielit 
mau, dass die Zellen keine Kerne mebr hervortreten lassen. Es ist das 
der Ausdruck der Nekrose, Ver- 
käßung (S.42). In der Flüssigkeit 
gerinnt meist eine feiniädige oder 
trübkömige Masse, welche die Zel- 
len nnd Zellreste einscbliesst und 
als Mucin zu betracbten ist, wel- 
ches aber auch fehlen und in ande- 
a seigt In friieiiein Zustande zwei gut eoDta- TCn Eiterarten vorkommen kann. 
;^^re'r'"kidna?»?fai/^"d.! u*Ä"Ui«rE" Neben den Zelieu finden sieh 

ÄcrE»Äe°ul«iz"'*Hit^?nd'di/K^^^^^^^^ 1"! Eitcr, vou zerfallenCD und je 
""•'unr.r.i.B^mVfil.ctVd^^^Ä' m*"" nach dem Sitze des Processes ver 
schiedenen Gewebsbestandtheilen 
abgesehen, gewöhnlieh auch Mikroorganismen, die meist als die 
Erreger der Eitemng, zuweilen aber auch, zumal wenn es sich um Oher- 
flächenprocessc handelt, als secundäre Beimiscbnngen zu betrachten sind. 
Zu ihrem Nachweis ist das frische Präparat meist nicht ausreichend, 
man muss vielmehr gewöhnlich besondere Präparations- und Färbe- 
metboden anwenden. 

Weno es sich in erster Linie darum handelt, daa Vorhandensein von 
Mikroorganismen festzustellen, so bedient nian sich in gleich zu besprechender 
Weise des DeckglaaprHparateB. Zur Färbung benutzt man je nach der Art der 
festzustellenden Mikroorganismen verschiedene noch kurz für die einzelnen 
Fälle anzugebenden Methoden. Ueber die Beziehung der Organismen zu den 
Eiterzelleii geben die Deckglaspräparate nicht immer ^'öllig sicheren Aufschlnss, 
da durch Zerfall von Zellen etwa in ihnen eingeschlossene Bakterien frei werden 
künnen. Immerhin lässt sich soviel gut feststellen, ob die Mikroben vorwie- 
gend in den Zellen oder ausschliesslich zwischen ihnen liegen. 

Klarer sind die Lagerungsverhältnisse an guten Seh nittprH paraten zu 
übersehen. Der Eiter lüsst sich freilich für sich allein nicht mit genügendem 
Erfolg harten, da er zu sehr zerbröckelt. Dagegen erzielt man mit eitrig in- 
flltrirlen Geweben, auch wenn nie kleine Abscesse enthalten, gute Ergebnisse. 
Eiterung ist nicht das Resultat einer ansschliesslichen Einmischung 
bestimmter einzelner Bakterienarten, wenn auch einige wenige ganz be- 
sonders in Betracht kommen. Vielmehr können die meisten pathogenen 
Bakterienarten, auch solche, die meist völlig andere, wohl charakterisirte, 
später zu bcspreebende Processe veranlassen, eine eitrige EntzUndung 
hervorrufen. Unter welchen Bedingungen sie bald das eine, bald das 
andere thnn, mllsste für jeden einzelnen Fall gesondert festgestellt 
werden. Auch die im engeren Sinne „pyogen" genannten Mikroorganis- 
men erzeugen Eiterung nicht unter allen Umständen. Hat eine solche 
schon lange Zeit bestaaden, so können die Bakterien in ihr abgestorben 
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sein. Dagegen werden Eiterungen; die von vornherein bakterienfrei 
sind nnd bei Thieren mit Chemikalien hervorgerufen werden können, 
beim MenBchen nur ansnahmsweise angetroffen. 

Die gewöhnlichsten im Eiter vorkommenden Mikroorganismen 
sind die Staphylokokken and Streptokokken. Man kann sie auch 
schon angefärbt im frischen Präparat wahrnehmen. Doch gehört dazu, 
dass sie nicht einzeln liegen, da sie sonst von anderen kömigen Gebilden 
z. B. Fetttröpfchen nicht sicher zu unterecheiden sind. Besonders deut- 
lich treten sie hervor, wenn sie grosse Colonien bilden, die einen gelb- 
lich-brännlichen Farbenton haben und in frischen Schnitten nach Essig- 
sänrebehandlung sich scharf abheben (s. Niere). Streptokokken erkennt 
man an ihrer charakteristischen Kettenbildung. 

Zur Uutersuchung des Eiters auf die Kokken- und andere Bakterien- Arten 
benutzt man einmal das Deckglastrocken präparat. Dasselbe wird so hergestellt, 
dass man ein wenig über stecknadelkopfgrosses Eitertröpfchen auf ein gut ge- 
reinigtes Deckgläschen bringt und ein anderes Gläschen darauf legt. Dann 
breitet sich der Eiter zwischen beiden in dünner Schicht aus. Man zieht nun 
die beiden Gläschen, am besten mit Pincetten, parallel von einander, so dass 
auf beiden eine dünne Eiterschicht haftet, die man nun zunächst antrocknen 
lässt. Zur besseren Fixirung zieht man nun die Präparate mit der nach oben 
gewandten eiterbedeckten Seite drei Mal horizontal durch eine Flamme (S. 54). 

Zur Färbung benutzt man wässerige Lösungen von AnUinfarbstoffen 
(Fuchsin, Gen tiana violett), die man durch Einträufeln concentrirter alcoholischer 
Lösungen in Wasser bis zur dunklen Färbung desselben gewinnt. Besser noch 
eignet sich z\ir Herstellung der Lösung das Anilinwasser, welches man dadurch 
anfertigt, dass man Wasser in einem Reagenzcylinder mit einigen Tropfen Ani- 
linöl schüttelt und die so entstandene trübe Flüssigkeit flltrirt. Auf die Farbe- 
mischung legt man nun das Deckglas für einige Minuten, wäscht es dann mit 
Wasser gut ab, trocknet es ev. in der Wärme sorgfältig und legt es mit Canada- 
balsam auf den Objectträger. Statt oder nach der Wasserabspülung kann man 
auch Alkohol anwenden, der stärker, aber auch leicht zu stark extrahirt. Die 
Untersuchung ist auch in Wasser, Glycerin und Oel möglich. 

Schnitte können ebenso gefärbt, müssen aber mit Alkohol extrahirt wer- 
den. Besser eignet sich die von Gram angegebene, zur Entfärbung dienende 
Methode, die darin besteht, dass man die (Deckgläschen und) Schnitte nach 
etwa 5 Minuten dauernder Färbung in Anilinwassergentianamischung für 1 Mi- 
nute (oder kürzer) in eine auf das dreifache verdünnte LugoTsche Jodlösung 
und dann in Alcohol bringt, in welchem das Gewebe weit stärker, oft fast ganz 
entfärbt wird, während die Bakterien blau bleiben. Auch die Kerne behalten 
oft einen blauen Ton, der aber stets schwächer ist als derjenige der Bakterien. 
Man kann dann noch eine Ueberfärbung mit wässerigem Vesuvin vornehmen, 
welches die Kerne braun färbt und mit Alcohol ausgezogen wird. Aus dem 
Alkohol kommen die Schnitte in Oel und Canadabalsam. 

Handelt es sich um Theile von Furunkeln, osteomyelitischen Pro- 
cessen, eitrigen Parotitiden etc., so trifft man meist Staphylokokken 
an. Man sieht sie einzeln oder besonders in traubenförmi^enHaufen, 
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die einen beträchtlichen Umfang erreichen können, sich aber unter Auf- 
lösung in die einzelnen Kokken zwischen die Leukocyten verlieren (Fig. 
la, Ib, Taf. III). Grosse Pilzhaufen pflegen die Zellen nicht intact zu 
lassen, sondern in grösserer und geringerer Ausdehnung zur Degeneration, 
zum Zerfall, zur Nekrose zu bringen. Liegen die Kokken mehr isolirt, 
so sind die Leukocyten wohl erhalten und in ihrem Protoplasma trifft 
man jene nicht selten vereinzelt oder reichlich an. 

In metastatischen Abscessen füllen sie häufig Gefässe auf kürzere 
oder längere Strecken aus (vergl. oben Embolie, femer die eitrige Ent- 
zündung der Niere und des Herzens). 

Die Streptokokken (Fig. 2a, 2b, Taf. III) findet man hauptsäch- 
lich in dem Eiter bei Erysipel und manchen Phlegmonen. Sie zeichnen 
sich durch die reihenförmige Aneinanderlagerung der Kokken aus und 
bilden so oft ausserordentlich lange Ketten, die bei reichlichem Wachs- 
thum auch in zierlicher Weise in einander verschlungen sein können. 
Sie liegen dann extracellular im Gewebssaft. Wenn man sie, wie es 
nicht selten der Fall ist, im Zellprotoplasma antriflft, so können sie hier 
natürlich aus äusseren Gründen nur in kurzen Ketten und einzeln vor- 
handen sein. Wenn sie sich sehr reichlich entwickelten, ist eine Nekrose 
des Gewebes die gewöhnliche Folge. Sie füllen zuweilen die Lymph- 
bahnen auf längere Strecken in Gestalt cylindrischer, unregelmässig auf- 
getriebener Züge aus. 

Während die beiden genannten Kokkenarten sich in Eiterungen ver- 
schiedenster Herkunft finden können, kommt der Gonokokkus (Fig. 42) 
_^ ^ nur in bestimmten eitrigen Processen, 

:v ^ 9 ^* vor Allem denen der männlichen Ham- 

%w* Ä^. 0^ |Ä) röhre bei der Gonorrhoe zur Beobachtung. 

^^ ^^ ^Äi. -a^^ *.r*>x Er liegt hier vorwiegend im Protoplasma 



't%^'< mnm 



^ der Eiterkörperchen und zwar einzeln 

v\g. 42. Elter bei flonorrhoe. «^cr rciclilich odcr SO, dass cr die Zellen 

Die Gonokokken liegen ffTösstentheils in f««* „nny AiiRfillU Xnnh fliiQMPrhalh Hpr 
den Leukocyten, zum Theil auch ausser- ^^^^ ^^"^ aUSIUlil. ÄUCU aUSSeroaiD Uer 

halb derselben. Sie bilden Diplokokken. 7pllpn aiphf man ihn {\noh macr ar Ha- 
deren beide Hälften geffcn einander ab- ^ciien sicni man inn, Qocn mag er aa- 

Keflacht sind, was freilich bei dieser Ver- },:„ „««^ Thpil diiroh Zprfall der Zpllpn 
grösserong nur wenig hervortritt. Deck- "'" ^^"™ ^ "^" UUrCO ^enail UCr seilen 

gias-präparat. Vergr. 600. gelangt sciu. Er bildet fast stets Diplo- 

kokken, deren beide Hälften bei starken 
Vergrösserungen gegen einander abgeplattet erscheinen. 

Der Gonokokkus macht auch Eiterungen anderer Schleimhäute 
z. B. der Conjunctiva und ebenso metastatische eitrige Processe besonders 
der Gelenke. 

Er lässt sich nach Gram nicht färben, dagegen leicht mit gewöhn- 
lichen wässrigen Anilinfarben, z. B. Methylenblau, auf denen man das 



Tafel m. 



Flg. 1. Eiter ungdurchStaphylokokkcD. Färbung nach Gram. 
In Fig. la bilden die Kokken einen grossen nnregelmässigen 
Haufen^ in dessen näherer Umgebung die Zellkerne sich nicht 
mehr gefärbt haben. Vergr. 400. In Fig. 1 b, Vergr. 600, bilden 
die Kokken kleinere Gruppen zwischen gut erhaltenen mehr- 
kemigen Leukocyten. 

Fig. 3. Eitrige Entzündung durch Streptokokken. Fär- 
bung nach Gram. In den Spalten faserigen Bindegewebes liegen 
Leukocyten und blau gefärbte Kokken. In 2a sind die Kokken 
fast ausnahmslos in die Zellen eingeschlossen, in 2 b liegen sie 
meist frei und bilden längere Ketten. Vergr. 600. 

Flg. 3. Fibrinöse Pneumonie. Aus der Mitte einer Alveole. Man 
sieht polynucleäre Leukocyten und nach Gram blau gefärbte 
Diplokokken, die meist in den Zellen liegen. Vergr. 600. 

Flg. 4. Aus einer herdförmigen Ansammlung von Leukocyten bei M i 1 z - 
brand. Die Bacillen liegen theils zwischen, theils in den Zellen 
und haben sich nach Gram als Ausdruck ihres Untergangs nur 
schwach gefärbt. In gleichem Sinne ist ihre vielfach gewundene 
Form und ihre körnige Beschaffenheit zu deuten. Vergr. 600. 

Flg. 6. T u b e r k e 1 b a c i 1 1 e n in zellreichem Granulationsgewebe der 
Lunge, in der Umgebung eines bronchopneumonischen Knötchens. 
Färbung nach Ehrlich. Vergr. 600. 

Fig. 6. L e p r a b a c i 1 1 e n , mit Carbolfuchsin gefärbt. Sie liegen grössten- 
theils in Zellen, die sie ganz oder theilweise ausfüllen. Vergr. 600. 

Fig. 7. Eine Colonie von Typhusbacillen in einer mesenterialen 
Lymphdrüse. Zwischen den umgebenden Zellen liegen noch 
einzelne Bacillen zerstreut. Färbung mit Löfflers Methylenblau. 

Vergr. 600. 

Fig. 8. Actinomycescolonie mit umgebenden Eiterzellen, nach 
Gram gefärbt. Man sieht die radiär angeordneten feinen Pilz- 
fädchen. Vergr. 400. 

Fig. 9. Actin omycescolonien bei schwacher Vergrösserung in 
natürlicher Farbe. Frisches Präparat. Vergr. 60. Die 
Colonieu liegen in feinkörnig aussehendem Eiter und zeigen einen 
feinen radiär gestreiften Raudsaum. 
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Deckglas einige Minnten schwimmen lässt, um es dann in Wasser abzu- 
waschen^ zu trocknen und in Oel oder Balsam zu untersuchen. 

In Eiterungen verschiedenster Körpertheile kann man ferner den 
Diplokokkus pneumoniae (Fig. 3, Tafel III) antreflfen, der aber 
durch die histologische Untersuchung allein von den anderen Kokken- 
arten nicht immer sicher getrennt werden kann, mit denen er morpholo- 
gisch und tinctoriell übereinstimmt. Von ihm soll bei den fibrinösen Ent- 
zündungen noch mehr die Rede sein. Ihm ähnlich und nahe verwandt 
ist der im Eiter der weichen Hirnhäute bei der Cerebrospinalmeningitis 
gefundene Diplokokkus intracellularis, der das gleiche Färbe- 
verhalten zeigt und sich, wie der Name zeigt, hauptsächlich in den Eiter- 
körperchen eingeschlossen findet. 

In dem von tuberkulösen Prozessen herrührenden Eiter triff't man, 
wenn auch meist nur in geringer Menge, den Tuberkelbacillus an 
(s. u. S. 91). 

Die nach Typhus entstehenden metastatischen Abscesse werden 
nicht selten durch den Typhusbacillus veranlasst, über dessen Fär- 
bungseigenthümlichkeiten unten Genaueres folgt (S. 94). Man wird ihn 
aber mikroskopisch im Eiter kaum mit Sicherheit nachweisen können, 
da er sich nicht in charakteristischer Weise tingiren lässt und da seine 
Menge zu gering ist. Dasselbe gilt für das in gleicher Weise zu färbende 
Bacterium coli commune, welches oft die nach Dannperforationen 
und Nekrosen der Darmwand entstehenden eitrigen Peritonitiden hervorruft. 

Ausgedehnte Eiterungen eraeugt ferner der Actinomyces oder 
der Strahlenpilz, vor Allem in der Umgebung der Mundhöhle aber 
auch an verschiedenen Stellen des Darmes, in den Lungen etc. Doch 
handelt es sich meist nicht um eine reine Eiterung, sondern um gleichzeitige 
Neubildung von Granulationsgewebe (s. u.), welches mit Eiter durchtränkt 
und mit Abscesschen durchsetzt ist. In dem Eiter findet man schon bei 
blossem Auge die charakteristischen Golonien des Pilzes leicht auf. Man 
bemerkt nämlich in ihm, wie auch in dem Granulationsgewebe makrosko- 
pisch kleinste, aber auch 1 Millimeter im Durchmesser haltende Körnchen 
von meist gelblicher, aber auch solche von weisser und gelbgrünlicher 
Farbe in bald grösserer, bald geringerer Zahl. Bringt man sie in Wasser 
suspendirt unter das Mikroskop, so erkennt man bei schwacher Vergrös- 
serung als ihren wesentlichsten Bestandtheil blassgelbe und theilweise 
oder ganz hellgelbe rundliche, ovale, eingeschnürte, mit flachen rund- 
lichen Vorsprüngen versehene, einzeln liegende, oder in unregelmässigen 
Verbänden vereinigte, fast homogen aussehende Gebilde von der Grösse 
etwa eines Nierenglomerulus (Fig. 9, Tafel III). Einzeln sind sie ma- 
kroskopisch kaum wahrnehmbar, zu vielen vereinigt bilden sie die grös- 
seren Kömchen, deren für das blosse Auge bald mehr, bald weniger 



gelbe Farbe haopteächlieh davon abhängt, ob sie von fester anhaftendem 
Eiter, der ihnen eine hell grau^;elbe Farbe verleiht, eingehüllt sind, oder 
ob die leicht sich ablösenden Eiterkörperchen die gelbe oder grünliche 
Eigenfarbe der Colonien /.nr Geltnng kommen lassen. Diese letateren be- 
sitzen bei schwacher Vergrössernng einen dunkleren Sanm, von welchem 
eine feine radiäre Ansetrahlung allseitig abgeht, am sieb zwischen den 
die Drüsen dicht nrngcbenden Zellen zu verlieren.. Bei starker Vergrös- 
sernng sind die Colonien äusserst dicht, fein und gleichmässig pnnktirt, 
am Rande aber erweist sich Jene Ausstrahlnng bedingt dnrch sehr zarte 
dUnnste Päscrchcn, die ans dem Inneren sich loslSsen und in geradem, 
gewundenen und geknickten Verlauf oft weit zwischen die Eiterkörperchen 
vordringen. Man sieht sie dann beBonders gut, wenn man den Eiter 
vorher theilweise abspült, etwa dadurch, dass man die Körnchen in dem 
Wasser mit der Nadel hin und her be- 
wegt. Dadurch kommen anch andere 
Gebilde zum Vorschein, die man vor 
Entfernung der Zellen nieht so gut sieht, 
nämlich hell glänzende keulentVtrmige 
f^S^B^^'^'^-' Körper (Flg. 43), die zwischen den am 

^.J^Bw/i<-' •* weitesten ausstrahlenden Fibrillen als 

Verdickungen anderer Fädehen ersehei- 
nen und als Degenerationsprodukte der- 

Flg. 411. Caloalaa dag Ictlnoniees. ,. i_ . i.^ • i c >• 

vcr«r,4o«. K« skht .wd körnige Fol- öe'^en XU betrachten amd. Sie liegen 

der, von donen allHeille keulenförmig halrl (ll(>lit P'prlrünpt nnd hildf>n RltlPn 
endende Faden ausstrahlen. Die Gehfide OaiU, UICIll geurailgl UIHI Uliueil Ciueu 

"'"*'k"oc?ili^n°"F;i8che?p^Tpar»t^''"' regelmässigen Sa um, bald sind sie, zum 
Theil wohl in Folge der Präparation, 
bei der sie sich ablösen, spärlicher und können hier und da auch ganz 
fehlen. Die feine Punktirnng der Drusen im Inneren ist der Ausdruck 
des optischen Querschnittes der sie in ganzer Ausdehnung zusammen- 
setzenden Fädehen. Man kann sich davon durch Zerzupfen der Colonien, 
besser aber noch iin gehärteten und nach Gram's (s. o. S. 58) oder 
Weigert's Methode (s. u. S. 63) gefärbten Präparaten überzeugen 
(Fig. 8, Tafel III). Man sieht ein äusserst dichtes blaues Flechtwerk 
feinster geknickter Fädchen einen rundlichen oder unregelmässig gestal- 
teten Körper bilden, ans welchem sich an der Peripherie zahlreiche zarte 
Fäserelien radiär zwischen die polynuclcären Eiterkörperchen fortsetzen. 
Die kenlenfönnigcn Körper bleiben dabei ungefärbt und bilden in vielen 
Fällen in Präparaten, die mit Camiin vorgefärht waren, einen gleieh- 
mässigen rötblicben Randsaum (in der Fignr grau), durch welchen die 
blauen Fädchen hindurchtreten. 
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c) Die flüssigen Exsudatbestandtfaeile. 

Mit den weissen und rothen Blutkörperchen treten aus den 
Gelassen auch flüssige, eiweisshaltige Bestandtheile 
aus, die- sich in den Spalten des Gewebes ansammeln, durch Er- 
weiterung derselben und etwaiger neu entstandener Lücken blasige 
Hohlräume bilden und die natürlichen Höhlen des Körpers in grosser 
Quantität ausflUlen. Diese Flüssigkeiten sind bald mehr, bald we- 
niger trübe, und die mikroskopische Untersuchung stellt kleinere 
und grössere Mengen von Leukocyten fest. Ist die Transsudation im 
Bindegewebe erfolgt, so redet man von einem entzündlichen Oedem. 
Die Fasern und sonstigen Bestandtheile sind maschenförmig weit 
auseinandergedrängt. Im gehärteten Zustand enthalten die dadurch 
gebildeten imregelmässigen Räume geronnene Eiweissmassen. 

Wenn die Flüssigkeitsansscheidnng in die äussere Haut stattfindet, 
80 kommt es in manchen Fällen zur Bildung von Blasen. Das 
ist z. B. der Fall nach Verbrennungen. Die Blasen entstehen 
meist innerhalb der Epidermis. Die oberen, fester zusammenhängen- 
den, verhornenden Schichten trennen sich von den am Bindegewebe 
festhaftenden tieferen Lagen. Doch erfolgt die Trennung allmählich 
und nicht mit einem scharfen Riss. Die Folge davon ist, dass die 
sich von einander lösenden, aber zunächst noch an einander klebenden 
Zellen in einer zum Bindegewebe senkrechten Richtung in die Länge ge- 
zerrt werden. So kann man dann in der Epidermis ein unregelmässiges 
Lückenwerk finden, welches durch die gedehnten Epithelien gebildet 
wird. Erweitert sich durch zunehmende Flüssigkeitsansammlung das 
Maschensjstem, so reissen die Zellen ganz durch und viele gelangen 
dann frei in die Flüssigkeit, in der sie aufquellen und zu Grunde gehen. 
In vielen Fällen erfolgt die Blasenbildung nicht innerhalb der Epidermis, 
sondern an Stelle der ganz zu Grande gehenden tieferen Epithelschichten 
zwischen der Homschicht und dem Bindegewebe. In diesem sieht man 
stets ausgesprochene Hyperämie und Emigration, die auch zu einem Ein- 
wandern von Leukocyten in die Blasen führt. 

Ein ähnlicher Prozess liegt vor bei der Bildung der Pocken- 
pustel. Auch hier erfolgt eine Exsudation, in die Epidermis, in welcher 
man, zumal in den mittleren Theilen der Pustel nach den Seiten aber 
abnehmend, ein unregelmässiges Lückenwerk zwischen auseinandergezerr- 
ten von oben nach unten gedehnten, fadenf(5rmig verzerrten, abgestorbenen 
Epithelien sieht. Die Ausdehnung des Prozesses ist auch hier eine wechselnde. 
Die Nekrose des Epithels kann mit Ausnahme der Homschicht die ganze 
Dicke der Epideimis einnehmen, also bis an das Bindegewebe reichen. 
Aber die Flüssigkeit ist hier stets reicher an Leukocyten als bei der 
Brandblase. Unter dem Mikroskop findet man die Lücken der Blase 
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gTösgtentbeila oder ganz mit EjterkOrperchen ansgef^Ilt. Aach rothe 
Blntkllrperchen kunnen sicti wie bei der Bi-andblase beimischen nnd »o 
dem Prozess einen bäraorrbagixcben Charakter verleiben. 

d) Das fibrinöse Exsadat. 

Im friücben Zustande kann man die Flüssigkeit nnter dem Mikroskop 
nicbt wabmebmen, da sie, von den Kelligen BeBtandtheilen abgeseben, 
klar und farblos ist. Es tritt aber scbr oft in endzündlichen Transsnda- 
ten eine Gerinnnng ein, die zur Ansfällung fadenförmiger, 
oft sehr reieblicber nnd dicbter Massen fuhrt. Diese haben 
die charakteriHtischcn Eigenschaften des Fibrins. Die Gerinnung kann 
im Gewebe gescbeben, tritt aber häufiger ausserhalb desselben anf freien 
Oberflächen ein, z. B. in den Lnngeualveolen, auf Schleimhänten, sertisen 
Häuten etc., anf denen das Fibrin als ein membranflser abliebharer Be- 
lag erBcheint. 

Wir wollen es zanächst im frischen Znstande untersuchen. Dazu 




K«hOr. Felltropfchen Bind «ilchtb«r geworden. Ver«r,«0. ""'" "" Ve,^ 25? l-eultooyteii. 

benutzen wir die auf serfisen Häuten so hSnfig vorkommenden geron- 
nenen Massen. Von dicken Schichten kann man sehr gut Schnitte 
anfertigen, während man dünne Fibrinmembranen direkt als solche in 
Wasser untersucht. .Sie erscheinen zusammengesetzt ans trüben, leicht 
grauen, kOrnig-schoiligen Theilcn oder ans feinen, glänzenden, vielfach 
geknickten Fäden, welche einzeln dahinlaufen, oder ein lockeres und 
dichteres Geflecht bilden (Fig. 44). Durch balkige Verdickung der Fäden 
nnd durch Verklebnng derselben mit einander entstehen jene trilbcn 
grauen Massen. Von Zellen kann man meist nichts wahrnehmen. LSsst 
man aber Essigsäure (Fig. 44) zufliessen, so verschwindet das Fibrin fast 
ganz fitr das Auge und nun treten Kerne deutlich zu Tage, die durch 
ihre Vielgestaltigkeit auffallen. Sie sind eckig, länglich, kolbenföniiig, 
zu langen schmalen Gebilden, ja fast zu Fäden ausgezogen. Es handelt 
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sich um die Kerne der emigrirten Leukocyten, die bei der kriechenden Be- 
wegung der Zellen jene mannigfachen Fonnen annehmen. Um sie herum 
bemerkt man feine Fetttröpfchen als Ausdruck einer Degeneration des 
Protoplasmas, der die Leukocyten auch im Innern des Fibrins sehr bald 
anheimfallen. 

Im gehärteten Zustande ist das Fibrin ebenfalls gut zu er- 
kennen. Es nimmt die Protoplasmafarben, Eosin und Säurefuchsin gut 
an und kann deshalb in Schnitten, die mit Hämalaun vorgefärbt wurden, 
gut nachgewiesen werden. Man sieht es dann (Fig. 45) als grob- und 
feinfaserige Masse, in der die Leukocyten meist uugleichmässig yertheilt 
sind. Für viele Zwecke aber empfiehlt sich zu seinem Nachweis und zu 
einer Vermeidung von Verwechslungen mit manchen anderen fädig aus- 
sehenden Substanzen eine von Weigert angegebene, sich ausgezeichnet 
bewährende Methode. 

Die mit derselben zu behandelnden Objekte müssen in Alkohol oder 
Zenker 's Lösung gehärtet sein. Die dünnen Schnitte (oder feinen Membranen) 
kommen für 5—15 Minuten in eine Anilinwassergentianaviolettlösung (s. o. S. 57). 
Daraus bringt man sie in Wasser und nun auf den Objektträger. Von diesem 
lässt man das überschüssige Wasser ablaufen und trocknet den Schnitt mit 
Fliesspapier, das man fest aufdrückt, ab. Dann setzt man einen Tropfen Jod- 
lösung (1 Jod, 2 Jodkali, 300 Wasser) zu, lässt sie Vs Minute einwirken und 
trocknet sie ebenfalls gut ab. Nun träufelt man eine Mischung von Xylol und 
Anilinöl aa auf, die sofort das Gentianaviolett zu extrahiren beginnt und so 
lange auf dem Schnitt verweilt, bis sie dunkelblau geworden ist. Dann wird 
sie durch neue ersetzt. Die Mischung durchtränkt den Schnitt nach und nach 
und hellt ihn auf. Ist dies geschehen und zieht das Anilinöl-Xylol keinen Farb- 
stoff mehr aus, so entfernt man dieses zunächst durch Abtrocknen und dann 
noch durch reines Xylol, welches man zwei bis drei Mal hintereinander an- 
wendet, um alles Anilinöl zu entfernen, welches anderenfalls den Canadabalsam 
in störender Weise bräunt. Man thut oft gut, die Aufhellung des Schnittes 
unter dem Mikroskop bei schwacher Vergrösserung zu verfolgen, damit man 
nicht zu früh und nicht zu spät unterbricht. 

Macht es die Beschaffenheit des Objektes nothwendig, dass zur Herstel- 
lung der Schnitte benutzte Celloidin in ihnen zu belassen, um ein Zerbröckeln 
zu verhüten, so entsteht dadurch keine andere Störung, als dass die Schnitte 
sich in der Farbmischung gern rollen und falten und nur schwer wieder glatt 
ausgebreitet werden können. Mau verfährt dann so, dass man sie aus dem 
Alkohol auf den Objektträger bringt, leicht abtrocknet und nun mit einem 
Tropfen Aether befeuchtet, den man höchstens eine halbe Minute einwirken 
lässt, um dann die Schnitte wieder abzutrocknen. Diese kleben nun fest auf 
dem Glas und bleiben so während der folgenden Proceduren, die nur dadurch 
eine Aenderung erfahren, dass man auch die Färbung auf dem Objektträger 
vornimmt. 

Die Entfärbung geht oft nicht vollständig vor sich, da die Kerne gern 
etwas Farbe behalten. Meist stört das nicht. Will man es aber, zumal in zell- 
reichen Geweben, vermeiden, und wiU man andererseits auch eine gute Contrast- 
färbung erzielen, so wendet man vor der Fibrinfärbung eine Kerntinktion 
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durch irgend eine Carminlösung an und verfährt im Uebrigen wie angegeben. 
Die Kerne werden dann bei der Extraction des Gentianaviolett wieder roth. 
Das Fibrin aber tritt tief dunkelblau hervor. 

Die Methode eignet sieh auch für alle Bakterien^ die «ich nach 
Gram (s. o. S. Ö7) färben. Mittelst dieser Färbung kann man auch die 
feinsten Fibrinfädchen aufs Deutlichste sichtbar machen. Auch die vor- 
her trttbgrauen Massen zeigen nun eine ausgesprochene fädige Be- 
schafifenheit. 

Im Gewebe sieht man dann zuweilen, dass das Fibrin sich fleck- 
weise dichter anhäuft, dass es hier gleichsam von Knotenpunkten allseitig 
ausstrahlt. Sieht man genauer zu, so überzeugt man sich bald, dass in 
der That bestimmte Gebilde fttr die Fibrinanordnung zu Grunde liegen, 
nämlich Kerne, die im Allgemeinen denen der polynucleären Leukocyten 
entsprechen. Der Befund ist so aufzufassen, dass die Zelle durch ihren Ge- 
halt an Fibrinferment die Fibringerinnung veranlasste (Hauser). Besonders 
geeignet zu seinem Nachweis ist das entzündlich ödematöse Gewebe, welches 
in der Umgebung der diphtheriekranken Rachenorgane nicht selten vor- 
handen ist. Man darf aber nicht erwarten, die Erscheinung hier immer 
zu finden und auch an anderen Stellen wird man sie oft ganz vermissen. 
Denn da das aus zerfallenden Leukocyten stammende Ferment in den 
Gewebssaft übergeht, so kann es überall eine Fibrinausscheidung herbei- 
führen. 

Wo das Fibrin sehr reichlich ausgeschieden wurde, sieht man es in 
gehärteten Präparaten theils in groben oder feinfaserigen Balken und 
Netzen (Fig. 44), theils in einem dichten Geflecht von Fasern und Fäser- 
chen, die wegen ihrer gedrängten Lagerung, ihrer Verfilzung und ihrer 
vielfachen Knickungen, die den Faden immer wieder im optischen Quer- 
schnitt erscheinen lassen, das Bild einer körnigen Masse hervorrufen 
können (vgl. Fig. 1, Taf. VI, Fig. 252). 

Das Fibrin kann in grossen Abschnitten ganz frei von Zellen 
sein, oder es enthält nur vereinzelte und zerstreute (Fig. 44). Fleckweise 
pflegen sie dann reichlicher zu liegen und die Lücken des Fibrinnetz- 
werkes auszuftlllen. Es handelt sich auch hier zunächst nur um poly- 
nucleäre Formen, denen sich aber bald andere Zellformen beigesellen. 
Davon soll bei der Organisation des Fibrins genauer die Rede sein (S. 73). 

Das Fibrin zeigt sehr oft in grosser Ausdehnung eine hyaline 
Metamorphose, so besonders in den bei der Diphtherie auf- 
tretenden Pseudomembranen, die sich grösstentheils aus Fibrin zusammen- 
setzen, aber auch Zellen, vor Allem Leukocyten, einschliessen. Macht 
man senkrecht zur Fläche gelegene Schnitte, so sieht man die oberen 
Schichten bei schwacher Vergnisserung trübgrau (Fig. 46). In manchen 
Fällen sind die Massen in ganzer Ausdehnung von dieser Beschafi'enheit, 
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in aDderen aber zeigen die tieferen Lagen ein glänzendes Äusselien, sind 
aber docli nicht ganz gleichniäsBig homogen, aondem lassen ein netz- 
förmiges GefUge schon mit schwachen Linsen erkennen. Sie gehen in die 
grauen Abschnitte allmählich über. Bei starker Vergröaserung erweisen 
sich diese als feinfädiges und feinkörnig aassehendes Fibrin, die homogenen 
dagegen als aus einem engen Netzwerk glänzender Balken zneammen- 
gesetzt, die in das faserige Fibrin Übergehen (Fig. 47). Das Ganze hat eine 
gewisse Aehnliehkeit mit osteoidem Gewebe, dessen Knocfaenkörperchen 
die etwas zackigen Lttcken des Netzwerkes entsprechen. Diese sind aber 
so enge und die Balken so glänzend, Aase man etwa in ihnen vorhandene 
zellige Gebilde nicht wahrnimmt. Nach EssigBäureznsatz und Färbung 
treten die Kerne aber auch hier hervor. Ueber ihre Beechaffenheit siehe 
Genaueres unter Diphtherie im speciellen Theile. 

Die hyaline Beschaffenheit des Fibrins sieht man am besten in 
frischen Präparaten, demnächst an gehärteten und in tilyeerin eingebetteten, 
aueb an solchen, in denen die Kerne ge- 
färbt wurden. Einlegen in Balsam ver- 
wischt dagegen die Struktur. 

Die Diphtherie ist der beste Fund- 
ort nir diese Fibrinumwandlung. Aber sie 

kann auch an allen anderen Stellen beob- ' i .''■''.'■', * 

achtet werden. In geringem umfange 
kommt sie auch bei der fibrinösen Pneu- 
monie vor (Fig. 288). Nirgendwo aber hat fi». «. 

Sie das typisch halklg-netzfönnige GefUge aenkrachter Onrchschnltt. Vergr. M. 

wie bei der Diphtherie, oder Überhaupt trQbem!'d"e mfuuren |6) auS V»ii'"[- 
den Pseudomembranen des Rachens und tröbere zoDr&DBchifeaHL {Oehi^Mieg 
der Respirationswege. ^"""™'' '° ''''"'"' "'""""■ 

Die Fibrinausficheidung kommt nun zwar bei einigen durch bestimmte 
Aetiologie charakterisirten EntzUndungeznständen in besonders grosser 
Ausdehnung vor, fehlt aber auch bei allen anderen nicht ganz, wie aus 
den weitereu Erörterungen noch hervorgehen wird. So kann auch bei 
den durch Staphylokokken und Streptokokken bedingten Prozessen, zumal 
der serösen Häute viel Fibrin zur Ahscheidung kommen, ebenso bei den 
an gleichen Stellen entstehenden tuberkulösen Entzündungen (S. 91). Femer 
ist es auch in grösserer oder geringerer Menge bei den Milzbrand-, 
Typhus-, Dysenterie-Erkrankungen nachweisbar, bei denen noch davon 
die Rede sein soll. Aber auch nicht baeterielle Erkrankungen wie 
Aetzungen von Sclileinihäuten durch manche Chemikalien lassen Fibrin- 
bildung zu Stande kommen. 

Hier sei aber noch im Zusammenhang mit den genannten besonders 
typischen fibrinösen Entzündungen der sie veranlassenden Mikroorganismen 

nibltert. Falbul. UJotulvijJe. & 
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gedacht, nämlich der Di phtheriebacill en und der Diplokokken 
der Pneumonie. 

Die ersteren betrachtet man jetzt ziemlich allgemein als die Erreger 
der epidemiBchen Diphtherie. Doch ist zn beachten, dass es ancb eine, 
besondere bei Scharlach auftretende pseudomembranöse Rachenerkrankung 
glebt, die auf Streptokokken zurUckznfUhren ist. Da jene Bacillen im 
Gewehe, dessen Veränderungen bei den Verdauungsorganen noch zn be- 
schreiben Bein werden, nur ausnahmsweise vorkommen und im Allgemeinen 
nur in deu tieferen Schichten der Pseudomembranen reichlicher ange- 
troffen werden, so verßlhrt man zu ihrem mikroskopischen Nachweis bo, 
dass man die frisch von der Schleimhaut abgelösten Membranen ftlr fnch 
in Alkohol härtet, möglichst horizontal mit der nach oben gerichteten 
BasiB aufklebt und von dieser feine Schnitte anfertigt. 

Der Diphtheriebacillus (Fig. 4S) färbt sieb nicht nach Gram. 
Man benutzt zn seinem Nachweis das Lüffler'eche Methylenblau (Methyleo- 
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blan coneentr. alkoh. Lttaung 30,0, Kalilauge 0,01 : 100, Wasser 100 ecm), 
doch ist auch die concentrirte wässrige Lösniig geeignet. Man ßlrbt 
einige Minaten und extrahirt mit Alkohol, dem man am besten ein wenig 
Methylenblau zusetzt. Einlegen in Xylol, Canadabalsam. 

Mau findet die Bacillen zuweilen nur spärlich, in anderen Fällen in 
grosser Menge. Sie liegen einzeln zerstreut oder in kleineren und grös- 
seren Colonien zusammen, innerhalb deren man die einzelnen Stäbchen 
nicht gut von einander trennen kann, da sie zu dicht gedrängt sind. Am 
Rande lOsen sich die Haufen aber in die einzelnen Bacillen auf. Sie 
sind ebenso lang wie die Tuberkel bacillen, aber etwas dicker und zeigen 
häufig eine körnige Beschaffenheit durch blau gcfilrbte Granula, die he- 
sondei-s an den Enden zu sehen sind. Die Stäbehen liegen innerhalb der 
Membranen nicht intracellular. Neben ihnen kommen in manchen Fällen 
auch Streptokokken zur Beobachtnng. 

Ausgesprochen übrinöse Entzimdungcn sind femer die verschiedenen 



- 67 — 

Formen der nicht tuberkulösen Pneumonien. Bei ihnen kommen die 
pyogcnen Kokken ebenfalls zur Beobaehtung, der ätiologisch wichtigste 
Organismus ist aber der Fraenkersche Diplococcus pneumoniae 
(Fig. 3, Tafel III). Man kann ihn an seiner Eigenschaft, eine Kapsel 
zu bilden, im Sputum und im Saft pneumonischer Exsudate gut nach- 
weisen. Er findet sich in Gestalt von Diplokokken, deren beide Hälften 
mehr oder weniger deutlich eine lancettförmige Zuspitzung der von einander 
abgewandten Enden erkennen lassen können, oder auch in kürzeren Ketten 
an einander gereiht. Charakteristisch für ihn ist eine durch Anilinfarben 
schwächer als die Kokken färbbare, homogene, ziemlich breite Hülle, die 
sowohl die Diplokokken wie die Ketten ringsum einhüllt und sich scharf 
nach aussen absetzt. 

Am Deckglaspräparat färbt man Kokken und Kapsel entweder durch 
Carbolfuchsin (Fuchsin 1,0, Carbolsäure 5®/o Wasser 100,0), welches man 
nach längerer Einwirkung durch Alkohol nicht zu sehr extrahirt oder 
durch eine Dahlialösung (Wasser 100,0, Alkohol 50,0, Eisessig 12,5, 
Dahlia bis zur Sättigung), auf welche man das Deckgläschen für einige 
Sekunden legt, um es dann in Wasser abzuspülen, abzutrocknen und in 
Canadabalsam zu untersuchen. Die Kokken sind bei beiden Methoden 
intensiv, die Kapseln schwach (roth resp. blau) gefUrbt. 

Auch der in einzelnen Fällen von Pneumonie beobachtete und dann 
ftlr ätiologisch bedeutsam angesehene von Friedländer beschriebene 
Bacillus zeigt die gleiche Kapsel bildung. 

In Schnitten kann man die Kokken nach Gram 's oder Weigert's 
Methode gut färben. Sie liegen bald ausserhalb der Zellen, bald haupt- 
sächlich intracellular. Ueber ihre weiteren Lagebezieliungcn soll bei der 
Lunge die Rede sein. 

e) Das hämorrhagische Exsudat. 

Ausser Leukocyten und Fibrin treten per diapedesin nicht selten auch 
rothe Blutkörperchen aus. Das ist sowohl bei citrigen und septischen 
Prozessen, wie besonders bei dem Milzbrand und der später zu betrach- 
tenden Tuberkulose der Fall. Man redet dann von hämorrhagischer 
Entzündung. 

Da vor allem der Milzbrand sich durch blutiges Exsudat aus- 
zeichnet, so sei seiner an dieser Stelle etwas genauer gedacht. 

Die Milzbrandbacillen sind durch die Gram'sche Färbung* 
sehr leicht auffindbar. Bei AUgemeininfection kann man sie daher in 
inneren Organen, vorwiegend innerhalb der Blutgefässe oft sehr leicht 
nachweisen. Sie fttUeu dieselben auf weite Strecken dicht ans. 



Beginnt die Infection wie gewöhnlicli in der äusseren Hant, bo 
findet man hier liyperämische, prominirende Eutzdndungslierde, die sich 
bald dunkel blauechwarz färbeu, Blasen auf ihrer Oberfläche erhalten, 
daB Epithel verlieren und durch Gerinnung und Eintrocknung der ans- 
fliesseoden blutigen FlttsBigkeit Borken bekommen. 

An seukreebt zur Oberfläche der Hant geführten Schnitten sieht 
man die Bestandtheile der oberen Coriuniscbichten und der Papillen ana- 
eiiiandergedrängt durch ein haemorrhagisclies Exsudat, in welchem man 
bald grosse, bald geringere Fibrinmengen und polyimcleäre Lenkocyten 
nachweisen kann, die sich aber noch reichlicher in den tieferen Corium- 
schichteu finden und hier eine Art Orenze gegen die (ibrjgen Rauttheile 
bilden. Die Bacillen liegen besonders in jenen subcpitbelialen Abschnitten, 
und zwar oft in sehr grossen Men- 
gen. Man findet aber die Milzbrand- 
bacillen nicht immer in den Entzün- 
dungsherden, sie gehen in ihnen bei 
längerer Daner des Proceases oft zu 
Grunde und sind dann mikroskopisch 
nicht mehr nacbzuweiseu. So kann 
man Hautpusteln zuweilen vergeblich 
nach Bacillen durchsuchen , auch 
wenn die histologischen Verhältnisse 
noch keine wesentliche Veränderung 
erfahren haben. Meist freilich sind 
dann auch die mehrkemigcn Lenko- 
cyten nicht mehr vorbanden, weil sie 
ebenfalls zu Grunde geg.ingcn sind. 
Zuweilen bat man Gelegenheit, den 
UntergangBproitess der Bacillen in 
charakteristischer Weise genauer zu 
I Uebrigcn bacillcnfrcien Herd klei- 
nere und grössere, meist scharf abgegrenzte Gruppen von Zellen, die fast 
ledigbch mehrkemige Leukocytcn darstellen (Fig. 49). Sie haben das an- 
grenzende Gewebe verdrängt, so dass die zusammengepressten Bindegcwcbs- 
fat^ern eine Hülle um den Zcllhaufen bilden. In diesem (Fig. 4, Taf. IH) kann 
man dann leicht grössere Mengen von Bacillen nachweisen, die aber ihr nor- 
males Aussehen grösstenibeits oder alle cingcbüsst haben. Sie sind nur 
zum Theil noch gerade gestreckt, zum anderen Thcil flach oder stärker 
■gebogen, bufeisenfürmig oder unregelmässig gekrümmt und geknickt. Da- 
bei ist ihre Färbung eine unvollkomniene. Viele zeigen ein körniges 
Aussehen oder bestehen fast nur noch aus einer Reibe kleinster Körn- 
eben, andere sind vcrachmJllert, wieder andere von clwiis unregelinässigen 
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Conturen, manche nehmen im Innern keinen Farbstoff mehr auf, so das» 
nur ihr Randabschnitt tingirt erscheint. In den Schnittpräparaten lässt 
sich nicht sicher entscheiden, ob die Bacillen in den Leukocyten oder 
ausserhalb derselben liegen, jedoch dürfen die stark gekrümmten Formen 
wohl auf eine intracelluläre Lage bezogen werden. 

f) Das Schicksal der Exsudate. 

Das Schicksal der bis jetzt besprochenen Entzündungsprodukte der 
Leukocyten, des Fibrins und der rothen Blutkörperchen ist im Allgemeinen 
das des Unterganges. Die Leukocyten zerfallen, sosyeit sie nicht auf 
den Lymphbahnen wieder aus dem Entzündungsherd fortwandern, sehr 
bald. Die Kerne zerbröckeln mehr und mehr, das Protoplasma degene- 
rirt und zerfällt (vgl. Pneumonie, Thrombus). So verschwinden die Leuko- 
cyten ziemlich schnell, innerhalb weniger Tage gänzlich wieder, wenn 
nicht neue beständig emigriren und nachrücken. Das ist vor Allem bei 
den oft lange dauernden Eiterungen der Fall. Nach Fortfall der Ent- 
züudungsursache dagegen, oder auch schon nach Anpassung der intra- 
vasculären Leukocyten an dieselbe treten andere Zellen an die Stellen 
der polynucleären (s. u. S. 71 ff.). 

Das Fibrin ist stets dem Zerfall geweiht. Es löst sich nach und 
nach auf in eine körnige Masse, die mit der Gewebsflüssigkeit einen zur 
Resorption gelangenden Brei bildet, oder es wird von Gewebszellen be- 
seitigt (s. u. Organisation, S. 73). 

Die rothen Blutkörperchen werden in Pigment umgewandelt, an 
dessen Gegenwart man abgelaufene Entzündungen oft noch lange er- 
kennen kann. 

2. Die regressiven Yeränderungeu der entzflndeten Gewebe. 

Die entzündungserregenden Schädlichkeiten bedingen in verschiede- 
nem Umfange regressive Veränderungen der betroffenen Ge- 
webe. Sehr gewöhnlich sehen wir kleinere oder grössere Theile ab- 
sterben. Sie bieten dann die oben besprochenen Erscheinungen der 
Nekrose. 

Sehr gewöhnlich ist femer eine fettige Degeneration der 
Gewebsbestandtheile, vor Allem der protoplasmareichen. Bei Entzündung 
der Herzwand finden wir fettige Entartung der Muskelfasern, bei Ent- 
zündung der Niere die gleiche Veränderung an den Harnkanälchenepi- 
thelien u. s. w. Die Degeneration führt in solchen Fällen besonders häufig 
zu einem völligen Untergang der von ihr befallenen Theile. Nimmt man 
hinzu, dass, wie oben beschrieben wurde, auch die emigrirten Leukocyten 
fettig zerfallen können, so wird man erwarten müssen, dass in manchen 
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Fällen die Fettentartung eine sehr in die Augen fallende Folgeerschei- 
nung der Entzündung darstellt. 

Verläuft die Entzündung in einer Sehleimhaut, so verbindet sich 
mit ihr sehr gewöhnlich eine stärkere Schleimsekretion. Aber die 
Epithelien erfahren auch zugleich eine Lockerung und schliessliche Lösung 
von ihrer Unterlage. Sie finden sich dann, mehr oder weniger schleimig 
umgewandelt oder zerfallen, in dem Schleimhautsekret wieder. 

Hier kann man sie in frischem Zustand untersuchen. Will man ge- 
härtete Präparate herstellen, so darf man natürlich die zu untersuchende 
Schleimhaut, z. B. die eines Bronchus, nicht vorher mit Wasser abspülen. 
Der gehärtete Schleim hängt mit der Oberfläche fest genug zusammen, 
um die Anfertigung von Schnitten zu gestatten. Sehr gut sieht man an 
solchen Präparaten, wie der reichlich secernirte Schleim aus den Oeff- 
nungen der mit ihm ausgefüllten Drüsen herausragt. 

Die mit verstärkter Schleimsekretion, Epithelablösung und Exsu- 
dation auf die freie Obei-fläche verbundene Schleimhautentzündung nennt 
man Katarrh. 

Die Desquamation des Epithels macht sich auch in den 
Kanälen drüsiger Organe geltend. Insbesondere findet man bei Entzün- 
dungen der Niere oft eine lebhafte Abstossung des Harnkanälchenepithels 
und des Epithels der Glomeruli (s. Niere). 

3. Die progressiven Yerändernngen der entzändeten Gewebe. 

Mit den exsudativen Processen verbinden sich stets progressive 
Veränderungen an den fixen Gewebsbestandtheilen. 

Die erste und anifälligste Erscheinung ist eine Vergrösserung 
der Zellen. Die normalen Bindegewebszellen sind sehr dünne, proto- 
plasmaarme Elemente mit einem wenig entwickelten, im Schnitt fast 
strichförmig schmalen Kern. Bei der Entzündung schwellen beide Zell- 
bestandtheile an. Es entstehen umfangreichere grosskernige Gebilde, die 
einer lebhaften Vermehning fähig sind. 

Die Vergrösserung der Zellen erweckt wegen ihrer viel leichteren 
Sichtbarkeit, auch ohne dass sie sich vermehrt haben, und abgesehen von 
den emigrirten Leukocyten den Anschein eines weit grösseren Zellrcich- 
thums als er normal vorhanden ist. Dazu trägt auch der Umstand bei, 
dass die Zwischensubstanz jetzt den vergrösserten Zellen gegenüber we- 
niger entwickelt erscheint. An der Grössenzunahme der gewöhnlichen 
Bindegewebszellen nehmen auch, wenn die Entzündung in ihrer Umgebung 
abläuft, die Zellen des Periostes und des Perichondriums Theil. Ebenso 
sehen wir die gleiche Erscheinung an den Endothelien der Binde- 
gewebsspalten, der grösseren Lymphbahnen und der feineren Blutgefässe, 
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Anch die Eodothelien (Epitbelien) der serSseD Häute schwellen an nnd 
werden oft zn grossen protoplasmareichen kubischen Zellen. Man bat 
beBonders gnt an dem entzündeten Netze Gelegenheit, diese Erscheinung 
zu notersueben. 

Die Zellen der im engeren Sinne functionellen Bestandtheile , der 
Muskeln and Nerven, ebenso die verschiedenen Arten der Epithelien, 
zeigen gleichfalls eine GrCsseuzunahme. Nur tritt sie an ihnen weniger 
gut hervor. Die Epitbelien iuBhesondere sind schon in der Norm so 
protoptaemareich, dass ihre Anschwellung nicht so sehr aufiältt. 

Alle diese Zellveründcrun^en im ZusniDmcnhang mit den noch zu er- 
örternden sich anschliessenden Theilun^^svnrgJlngen waren die Grundlage der 
Anschauungen Virchow's, der aus ihnen Beine Lehre von der parenchyma- 
tösen Entzündung ableitete. Sic behalten auch jetzt noch, nachdem wir durch 
C o h n h e i m die Emigration kennen gelernt haben, ihre grosse Bedeutung. 

a) Die VergrOsaernng und Vermehrung der im Binde- 
gewebe befindlichen Zellen. 
Wir gehen nun zum Stndium der Einzelheiten tlber. Untersucht 
man irgendwelche EntzOndungsherde nach Ablauf der ersten exsuda- 
tiven Vorgänge d. h. etwa 2 — 3 Tage nach Beginn des Processes (oder 
auch Randabschnitte älterer Herde), so findet man neben den mehr- 
kcmigen Leukoeyten anch andere Zellen in den Gewebsspalten, nämlich 
grössere rundliche oder ovale oder etwas nnregelmässig gestaltelte oder 
anch spindelförmige Ele- 
mente mit reichlichem Pro- ' T, ''***' — 
toplaama und grösserem, 
rnnden,ovalen, gebogenen, 
eingekerbten Kern, der WC- ( ,_ gw,' ^ ' ~'~-~- 
niger dunkel gefärbt ist, ,. ^ v ^ /,' \\ -^'^sTi- - 
als die Kerne der Leuko- - r -V?t;s*,. "^^^ 
cyten. Das sind offenbar 

keine ausgewanderten „, „ BlrdeRe^eUe vom lUnd« einer »mIrAMf Eli- 

ttlUtzellen , SOnaern nie „„^ Eodothellen mll heilem. ov.leni Kern lipd »nBMchwul- 

Zellen des Gewebes , die l'^ü^ wo ÜÄcd ■ in dintu";uch''l!ne A«»hi meSk^rl 
sich in der erwähnten "'<^' »-«"^"«i'""- vargr.«». 

Weise vergrössert, abgelöst nnd abgerundet liahen. 

Betrachtet man bei Entzflndnngsherden der Haut (z. B. hei Ery- 
sipel Fig. 50) die änsseren Abschnitte, die nocb weniger stark betheiligt 
sind, 80 erkennt man hier die gegenüber der Norm vergrösserlen läng- 
lichen, oder langen dem Faservertauf parallel gerichteten Kerne. Zu ihnen 
gehört mehr oder weniger reichliches Protoplasma, welches einen läng- 
lichen spindelig erscheinenden, der GewcbslUcke sich anpassenden Zell- 
ieib bildet. Je mehr mau sich der ausgesprochenen Entzündung nähert, 
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desto grosser werden dieue Zellen, aber schliesslich Terschwinden sie in 
der eben beschriebenen Form völlig und machen ovalen gnt abgegrenzten 
nnd grossen runden Zellen Platz, die nicht selten durch die Gegenwart 
der Mitosen ihre Vermehrung anzeigen. Die Verhältniese sind meist so 
typisch, dass Über die Zellumwandlung in dem eben besprochenen Sinne 
kein Zweifel sein kann. Sind nach einiger Zeit, wie oben erwähnt, die 
Leukocyten wieder versehwunden, so 

. -___^_ _ hat gewöhnlich die Vermehrung der 

eö.°* o^* ^'^-T^fti" ~ fixen Zellen einen höheren Grad er- 

■'^ « i£.. ,*S F^^.\ reicht, man findet in den Gewebs- 

^ spalten nur noch grosse protoplasnia- 

' ' reiche Elemente, die unter sich aber 

nicht alle gleich sind (Fig. 51). Man 
sieht solche mit runden ovalen, sehr 
"Jira iL ^derN^he" in7r Kr^Znr"nd" hellen odcr chromatinreieheren Kernen 

?,:X-V.'^h"J[.m|;"^,«r«^nd1^^^^^^^ nndreicblichemProtoplasma,abcranch 

*lim''K^t'Vn^'%lrX::^SlimRiT' gestrcckte spindelige Elemente mit 
vergr. soo. länglichem dunklerem Kern. Es kann 

sich da um Zellen eines Typus handeln, die nur in der Form verschieden 
sind, aber es giebt noch eine andere Möglichkeit, die sich durch Betrach- 
tung der umgebenden weniger entzündeten Gewebe in manchen Fällen gut 
analysiren lässt. Man findet nämlieh neben den sieh vergrösscrnden Zellen 
mit länglicher Gestalt und längeren dunkleren Kernen auch solche 
(Fig. 50) mit einem grossen, sehr hellen, rundlich-ovalen Kern, dessen 
zugehöriges Protoplasma sich nicht immer gnt zur Zelle abgrenzen 
lässt. Diese Gebilde wird man als Endothelien deuten dOrfen. In 
weichen, saftspaltenrcichen Geweben sieht man sie zahlreicher als in 
derben, faserigen. Sie lösen sich wie die Bindegewebszellen ab, aber da 
diese auch sich abrunden, vergrössern und einen helleren Kern bekommen 
können, so ist eine Trennung der frei liegenden Zellen in die beiden 
Arten meist nicht mehr miiglieh. Nur wo beide ihre charakteristischen 
EigenthUmlichkeiten in der Hauptsache noch besitzen oder nach Ablauf 
der Entzündung (Fig. 58) wieder angenommen haben, kann man sie 
sieher unterscheiden. So viel ist wahrechcinlich, dass die Endothelien sich 
rascher ablösen und leichter wanderfähig sind als die Bindegewebszellen. 
Je länger die Entzündung bereits dauert, um so mehr treten in den 
Bezirken, in denen nicht bei weiter wirkender EntzUndungsursache die 
Exsudation und Emigration sieh ausdehnt, einkernige Rundzellen 
auf, die sich von den abgelösten fixen Elementen durch ihre rnnde Form, 
geringeren Umfang und verhältnissmässig grossen Kern, der sieh sehr 
dunkel tarbt, gut unterscheiden lassen, womit freilich niclit gesagt sein 
soll, das man ausnahmslos jeder Zelle ihren Charakter ansehen kann. Die 
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Rnndzellen stimmen mit den einkernigen Zellen der Lymphdrüsen ttberein 
und werden deshalb passend Lymphocyten genannt (Fig. 54 e, 56, 64). 
Sie sind nieht alle gleich gross, ein Theil hat mehr Protoplasma 
als der andere. An vielen gelingt es nur mit Mtthe, den Zellleib 
überhaupt wahrzunehmen. Sie liegen gern gruppenweise und bilden 
Lymphknötchen ähnliche Bezirke (Fig. 64), ausserdem aber zerstreuen 
sie sich in den Gewebsspalten zwischen die anderen Zellen. Sie sind 
nicht aus den Gefilssen ausgewandert. Die zweifellos festgestellte Emi- 
gration betriflFt nur die polynucleären Leukocyten; die einkernigen 
sind auch im Blute relativ spärlich vorhanden. Sie sind theils auf 
den Lymphbahnen aus benachbarten lymphatischen Organen zuge- 
wandert, theils sind sie durch Vermehrung an Ort und Stelle ent- 
standen und zwar entweder der dorthin gewanderten Zellen oder der in der 
Norm in jedem Bindegewebe vereinzelt vorhandenen Lymphocyten. Sie 
sind es, die durch ihre Anhäufung im Bindegewebe bei chronischer Ent- 
zündung das Bild der kleinzelligeninfiltration bedingen (Fig. 64). 

Diese Zellansammlung unterscheidet sich in typi- 
scher Weise von derjenigen der polynucleären Leuko- 
cyten. Man vergleiche die Figuren 56, 63 und 64 mit den Figuren 
38 und 39, ferner innerhalb der Figur 54 die mit e und d bezeichneten 
Stellen mit einander, so wird man bald einsehen, dass es jeder Zeit 
leicht ist die klein- und rundzellige Infiltration zu unterscheiden von der 
durch Leukocyten bedingten. Man kann also auch immer gut fest- 
stellen, ob eine Entzündung acut entstanden ist oder wenigstens andauernd 
unterhalten wird, oder ob sie nach völliger oder theilweiser Entfernung 
der entzündungserregenden Schädlichkeiten einer Ausheilung oder einem 
definitiven, narbenbildenden Zustand entgegen geht. 

An den bisher besprochenen Geweben war zunächst vorausgesetzt 
worden, dass sie gefässhaltig seien. Aber die Gefässe sind zum 
Begriff der Entzündung nicht erforderlich. Die beschrie- 
bene Wucherung der fixen Gewebselemcnte ist auch an gefiisslosen 
Theilen, z. B. der Cornea, den Herzklappen möglich. Am reinsten tritt 
sie an letzteren (s. Fig. 221) auf, weil es bei ihnen längere Zeit dauert, 
ehe von der Ansatzstelle der Klappen oder von gefUsshaltigen Ab- 
schnitten derselben Leukocyten und schliesslich auch neue Gefässe an 
die entzündete Stelle gelangen. Rascher erfolgt die Exsudation und Leu- 
kocyteneiuwanderung vom Rande der Cornea aus in diese hinein. 

b) Die Wander fähigk ei t der verschiedenen Zell formen. 

Die Organisation. 

In den bisherigen Betrachtungen über die Veränderungen an den 
fixen Gewebsbestandtheilen haben wir eine wichtige Erscheinung noch 
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nicht in Betracht gezogen, da ist die Wanderfähigkeit der ans 
dem Gewehe losgelösten nnd vermehrten Zellen und der Lyniphocyten. 
Eb handelt sieh hier freilieh nur nm die fixen BindegewehBzcUen 
und die Endothelien der Lymphspalten. Die Epithelien sind an diesen 
Wanderung8vorg:angeii nicht hetheiligt. Ihre VergröBserung kann zwar 
aueh von Zelltheiinug gefolgt sein, aher sie bleiben im normalen Ver- 
bände oder gehen 7.11 Grunde. Eine selbständige Bewegung der einzelnen 
Epithelien kommt nur in soweit vor, als ein con tinnirliches Aus- 
wacliBen epithelialer Lagen und drüsiger Theile in GewehslUcken hinein 
erfolgt, wobei allerdings die einzelnen Zellen nieht lediglieh mechanisch 
vorgeschoben werden, sondern ans eigener Kraft vordringen. Noch deut- 
licher ist dieses Verhalten an den Blutgef^secndothelien. Ihre Abkömm- 
linge /.eigen die ausgesprochene Fähigkeit in das entzündete Gewebe 
und in Exsudate etc. hineinzuwachsen, aber doch auch nur in voller 
Continuität. 

Die Bindegewebs zelten, Lymphspaltenendothelien 
nnd L y in p h o c y t e n sind nicht weniger als die L e n k o - 
cylcn im Stande, sieh im Gewebe vorwärts zu bewegen 
und chemotaktischen Einflüssen zn folgen. Siedringen 
dabei im Gewebe gegen den 
eigentlichen Herd der Ent- 
zündung vor, äussern ihre 
Wanderfähigkeit aber vor 
Allem dadurch, dass sie in 
^ die Exsudate, in Blntergflsse, 
in abgestorbene Massen und in 
Fremdkörper hineinkriechen. 
■■ Die Fähigkeit ist von grosser 
Bedeutung f (tr die Beseitigung 
jener veraehiedenen Substan- 
•^ zen und ihren Ersatz dnreh 
gefässhaltiges Bindegewebe. 
Man nennt diesen auch im 
Innern von Blutgefässen vor- 
kommenden und dort ebenfalls 
I noch zu besprechenden Vor- 
gang Organisation. Wir 
I wollen ihn betrachten, wie er 
an den auf der Pleura, dem 
Perleard und anderen serösen 
sich gestaltet. 
»ich solche Objccte nicht. Miin musa 
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Einige Tage altes Exetidat (Fig. Ö2) ist mit mehrkemigcn 
Lenkocyten yiel iliehter als vorher durchsetzt. Sie sind nicht mehr alle 
wohlerhalten , sondern zeigen undeutliche Conturirung und vor Allem 
auch eine Zcrbröekelnng ihrer Kerne in kleine ytQckchen. In der Nälie 
der serösen Oberfläche sieht man vereinzelte grosse Kerne. In dem an- 
grenzenden Gewebe aber fallen 
weite bintgefallte und mit reich- 
lichen mehrkemigen Lenkocyten 
versehene Gefässe anf, in den 
Gewebsspalten aber neben den 
emigrirten Elementen grosse Zel- 
len, theils runde von endothelia- 
lem, theils Bpindelige von binde- 
gewebigem Charakter und einige 
Lymphocyten, Die grossen run- 
den Zellen finden sich beson- 
ders in der Nähe des Exsudates, 
ihm zuweilen reihenweise ange- 
lagert nnd in dasselbe eindrin- 
gend. Im Einzelnen ergeben sich 
natürlich, was die relative Menge 
der einzelnen Zellarten u. s. w. 
angeht, manche Verschiedenhei- 
ten in den einzelnen Fällen. 

Untersuchen wir nun ein 
Exsudat, dessen Alter 
auf 2 bis 3 Wochen zu 
schätzen ist, so stellen wir 
folgende Verhältnisse fest: 

Bei schwacher Vcrgrösse- 
rung (Fig. 53) erkennt man, dass 
da« in gefärbten Präparaten dun- ^"^''' °^ 

kel hervortretende Fibrin gröss- 

tenlheils verschwunden ist. Es ist noch vorlianiten in den oberflächlichen 
Lagen als zottige Masse von wechselnder Dichtigkeit, die mit unregcl- 
mässigen F'ortsätzen in die Tiefe ragt. An seiner Stolle flndct sieb jetzt 
eine Schicht kenireieben, theils und zwar besonders in den oberen 
Schichten dicht, theils locker gefügten Oewebes, welches mit der serOsen 
Haut fest aber doch noch in gut erkennbarer Grenze zusammenhängt. Man 
bemerkt in ihm theils blasse, theils dunkler gefärbte Kerne, femer viele 
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senkrecht zur Oberflftelie gegen das Fibrin nufwärts atrebende weitere und 
engere GetaBsc, die man zum Tlieil deutlich aus dem alten Gewebe heraus- 
treten und sieb in die neue Lage fortsetzen sieht. Sie sind theils blut- 
gefU)lt und dann an ihrem bei Orangcfärbnng gelben, bei Eosinfärbnug 
rosarolhen Ton leicht zu erkennen, theils bilden sie im leeren Zustand 
nur zcllig Btreifige Züge, denen man aber an der parallelen Anordnung 
und den gelegentliehen Verzweigungen ihren Charakter gut ansieht. Die 
seröse Haut selbst erscheint sehr dicht mit vorwiegend dunklen, zum 
Tlieil auch blasseren Kernen durchsetzt. 

Bei starker Vergrösserung (Fig. 54) nimmt man wahr, dass die 
theils längs- tbeils quergetrofFenen Gefässe des neuen Gewebsbezirkes zart, 
dünnwandig siod. Sie bestehen fast nur aus Endothel, welches aber 
dicker und protoplasmareieher ist als sonst, die einzelnen Zellen gut ab- 
grenzen lässt und helle chromatinarme Kerne besitzt. Der Inhalt ist 
bald Blut von gewöhnlicher Zusammensetzung, bald ist es reicher sn 
Leukocyten, die auch hier fast ausnalmislos mehrkernig sind. Die Ge- 
fässe sind am weite- 
sten in den unteren 
Lagen, werden nach 
üben enger nnd kfln- 
nen in den obersten 
Schichten noch ganz 
fehlen. Zwischen den 
Gefässen bemerkt 
man die verschiede- 
nen schon besproche- 
nen Zellarten, d. h. 
die grossen endothel- 
älintichen Elemenle, 
zahlreiche kleinere 
und grössere grup- 
penweise liegende 
Lymphocyten , we- 
nige spindelige Zel- 
len vom Charakter der Bindcgcwebszellcn nnd, meist fleekweise verthcilt, 
niehrkernige Leukocytcn. Die grossen Zellformen kümien nnr aus der se- 
rösen Haut in das Exsudat eingewandert sein, ebenso die Lymphocyten, 
da wir sie nach dem oben Gesagten nicht als emigrirt ansehen können. 
Alle diese Elemente können im Exsndat prolifcriren. Die Lcukocyten 
sind entweder ebenfalls eingewandert oder aus den neuen Gefiissen aus- 
getreten. Zwischen den Zellen finden sich als Reste des Exsudates noch 
zaric Fibrintaden. 
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Geht man nach oben gegen die Oberfläche (Fig. 55), so wird das 
Bild einförmiger. Die ZellcD liegen hier grüsst entheil» dichter, aber e» 
handelt sich fast nur um gross- und hcllkernige Zellen. Sie sind einge- 
bettet in ein dichteres Netz von Fibrinfaden, als es in den tieferen Schich- 
ten vorbanden ist. Nur 

bei starken Vergrösae- tjA •' ä^' i t^ /fA. ' i ~'i i «4 

rnngen kann man ent- ^T' .MrMM'pWHTfl^ ^>f!^,vr' < .o^ 

scheiden, dass die gros- 
sen , vielfach dentlich 
spindeligen Zellen 
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dunklerem Kern, Ljmphoeyten nnd zarte Gcfässe. 

Das dichte dunkle Fibrin zeigt gegen das neue Gewebe eine zackige Be- 
grenzung mit gm benähnlichcH Vertiefungen, in denen Zellen eingebettet liegen. 

Die serJise Haut (Fig. 56) ist gleiehfalls mit vielen Zellen durch- 
setzt. Die Gefässe sind stark bhitgefllllt, ihr Endothel ist viel proto- 
plasmareicher als sonst und im Blut lindct man viele mehrkemige Lcuko- 
cyten. In den Gewebs- 

spalten liegen besonders - ' r;v ~" yf- * '^ >y^. .^ 

zahlreich grössere nnd klei- " '. " 

nereLymphoeyteninwenig * ,._ , ^^ .^ 

scharf begrenzten Gruppen. ^ v- '.''.,. ^^'. vr ■::'''«■• -^--^ % 
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sen Exsudate besehriebe- t ''^iPSe'f . *'**■> • *. ^^••Ä■. 
nen Verhältnisse findet man >, .-.J-y j ". -■ ' <■* 
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im weiteren Verlauf ein d e f i n i t i v e b Gewebe. Dasselbe ist der Fall 
bei den Zellproliferationeu, die sieb obne Vorliaudensein grösserer Exsudat- 
iiiasscii, Blutergllsse oder abgestorbener Gewebe entwickeln. Die Um- 
wandlung geht so vor sicli, dass die neuen Zellen sieh in regelmüssiger 
Weise m Zllgen ordnen, dcreu Richtung im Allgemeinen durch die GefUsse 
bestimmt wird. Dann entsieht Kwischen ihnen eine tibniläre Grundsabstanz 
(Fig. 57), die an Menge mehr 
und mehr zuninmit und ein 
immer dichteres Gefüge be- 
konnnt. Die Zellen sind /.u- 
nächst noch gross, protoplas- 
mareich, meist von spindeliger 
Gestalt, oft mehrkemig. Man 
nennt sie /.u dieser Zeit Fibro- 
blasten. Sie behalten diese 
Gestalt zum Theil noch hei, wenn die Grunilsuhstanz schon reichlich ent- 
wickelt und dicht ist (Fig. nS). Meist aber nimmt ihr Protoplasmareieh- 
tlium allmählich ab, sie werden ebenso wie ihre sich nun offenbar wegen 
ihres dichteren Gefllges dnnkler färbenden Kei-ne schmal. Da die Zellen 
oft ausserordentlich ]a.ng und ddnn sind und mehrere Ausläufer haben 
können, die wie Fibrillen aussehen (Fig. 59), so hat man wohl geglaubt, 
dasB die letzteren llberhaupt ans 
einer Metamorphose des Zellproto- 
plasmas hervorgingen. Indessen 
entsteht die eigentliche faserige 
Grund SU butanz inlerc-ellular, aber 
die Zellausläufer kMnen Fibrillen 
vortäuschen und wenn sie in zeli- 
reichen Geweben reichlich sind, 
auch sehr wesentlich zur librillären 
Struktur derselben beitragen, in- 
dem sie sich parallel aneinander- 
Icgen und auch wohl ein Fiecht- 
work liilden (vorf^i. das Sarkom 
und Myxom Fig. 149). 
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c) Die Narbe nbildung. 

Das zcllig faserige Geweijc ist nun aber nicht das Endstadium 

der Entzündung. Vielmehr geht die Reduktion der Zellen noch weiter. 

Sie werden so sc-lmial, dass man ihr ProtopL-isnia noch weniger deutlich 

sieht, als es schon in normalem Bindegewebe der Fall ist. Die Kerne 
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werden ebenfalls dttnner und steilen sclilieaslieli nur noch dunkel sich 
färbende Gebilde dar, die man fast linear nennen kann (Fig. 60). Gleich- 
zeitig wird die Zwischensubstaiiz immer diclitcr, die Fasern werden dicker, 
bilden feste Bündel und verschmelzen viellacli zn homogenen Balken. So 
entsteht ein sehr derbes Gewebe, welches die plcuritischen, die pericar- 
ditiscben und andere Schwarten bildet. Es stimmt in seinem Bau mit 
dem Gewebe Uberein, welches die als Endresultate von Wundheilnngs- 
processen auftretenden Narben zusammensetzt. Wir begegnen diesen 
in typischer Form auf den Hant- und Schlei niliautoberfläcben. Sie gehen 
hervor aus einem die Defekte scbliesscnden zell- und gcfftsereicben neu- 
gebildeten Gewebe, welches in der Uauptsatihe mit dem der besprochenen 
Organisationsprocesee llber- 
einstimmt. Es hat dadurch, 
<lass die einzelnen Gclilss- 

territorien mit den zugebitri- ^ - %^. 

gen Zellen auf der freien 
Wnndiläche als kleine Kn<tpf- 
cben, Grunala, vorspringen, 

eine feinwarzige ßeschaßen- \ 
heit uud wird daher Granu- ^. 
lationsgewebe genannt. 
Seine Verwandlung in Narben- 
gewebe vollzieht sieh in der ' - -^^ ■• 

eben besprochenen Weise, Die 

Narl>e kann in Schnitten durch 

ihr dicbtere. GetUgc, ihre £hS «^VX^VÄVi KÄ™SÄ^^^^ 

rcichlicliere und enger vei- S.ISZ^ÄtUÄn'ltrtK^^T.jIr.a 

filzte Zwischensnbstanz gut 

von der Umgebung abgegrenzt werden. 

In charaktcristiseher Weise bildet sich ein Narbengewebe aneb unter 
dem EinfluBS von Fremdkörpern, die, oft nach anfänglicher Erregung 
exsudativer Procesee, schliesslich in das Gewebe einheilen. Dahin gehört 
vor Allem die eingeathmcte Kohle. Sic wird, wie wir oben (Seite 24) 
bereite betonten, von Bindegewebszellcn und Endothelien aufgenommeu 
(Fig. 61), und da diese Zeliarten sieb dabei vermehren und vergrösscm 
und da auch Lymphocyten sich ansammeln, so entsteht -zunächst ein zell- 
reiches Gewebe. Es wandelt eich aber, wenn auch sehr allmäblicb und 
in längerer Zeit in ein ausserordentlich festes, dichtes, seierotisches Binde- 
gewebe um (Fig. 62}. Die Kohle liegt in ihm meist nicht mehr deut- 
lich in Zellen, da sie wohl meist auch untergehen, sondern in den 
schmalen spaltOirmigen LUcken zwiseben den Fasern. Da das Gewebe 



hart ist und wegen der Kohteeinlager&ng makroskopisch eine an Schiefer 

eniiiieriide Farbe hat, so ueiint mau es schiel'rig inducii't (s. Lunge, Fig. 314). 

Wenn die EnlzUndtiug im Allgcineineu, besonders aber die Gewebs- 

iicuhddung zwischen deii functioticllcn Bestaiidtbeilen von Organen, vor 
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Allem von Drilscn verläuft, so redet man von einer interstitiellen Entzün- 
dung {vergl. die einzelnen Organe). Anch hier wandelt sich die zcll- 
reiche Suhslanz sclilicsslieh in derbes, narheiiähnlichcs Ocwehc um, dessen 
Menge schon allein schädigend auf die Epithcüeii, Muskelfasern u. a. w, 
wirkt. Dazu kommt die Neigung des Narbengewebes zur Conlraetion, 
dareh welche die nachtheilige Wirkung noch erhöht wird (vergl, die inter- 
stitiellen Entzündungen der Leber, Niere etc.). 
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Die Dauer der Proliferation «nd der ümwandlnng in ein 
definitives Gewebe ist eine sehr verschiedene, über Wochen, Monate oder 
Jahre ausgedehnte. Bei den chronischen Entzündungen parenchymatöser 
Organe bleibt ein zellreiches Bindegewebe oft sehr lange bestehen. Eb 
bildet ein Reticulum mit langen schmalen Kernen, deren Protoplasma 
nicht wahrzunehmen ist (Fig. 63). In seineu Maschen sieht mau grosse, 
helle endotheliale Kerne und viele Lymphocyten. 

Letztere ordnen sich bei allen Arten von bindegewebiger Prolifera- 
tion, zumal aber wenn es sich um Entzflndungcn im Inneren eines alten 
Gewebes und nicht um völlige Neubildungen handelt, sehr gern gruppeu- 
weise an (Fig. 64). Diese Zellanhäufungen sind bald mehr, bald weniger 
got begrenzt, bald grösser, bald kleiner. Ihre Anordnung deutet schon 
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darauf hin, dass ca sich nicht um beliebige Stellen bandelt, an denen 
die Lymphocyten sich festsetzen, sondern dass besondere Einrichtungen 
diesen Gi'uppcnbildungen entsprechen. Untersucht man sie genauer, so 
sieht man dann anch, dass die Rundzelicn in ein Reticulum eingelagert 
sind und dass in diesem sich grössere helle, ovale, endothelähnliche Kerne 
finden. Die Zellhaufen sind demnach Analoga lym]>hatischer Knötelicn 
und bilden sich entweder völlig neu, oder sie stellen Vergrösscrungcn der 
schon in der Norm in den in Entzündung gerathenen Geweben vorhan- 
denen Gebilde dar. Diese liegen von Strecke zu Strecke, oder auch in 
grösserer Ausdehnung in der Umgebung der stärkeren Gefässe. Im völlig 
normalen Bindegewebe sind sie kaum wahrzunebmeii, aber jede entzünd- 
liche Einwirkung lässt sie deutlicher hervortreten (s. oben Tätowirung 
S. 25, Fig. 15 n. 16). Sie werden dann erheblicb grüiser und bleiben oft 
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noch lange bestebeD, nachdem die Entzflndnng im Uebrigen abgelanfen 

ist (Fig. 65). 

d) Die Phagoeytoee. Die RicBenzellen. 
In den bisherigen AnseinandersetzungcD war im Allgemeinen davon 
die Rede, dass bei der Durchwanderung der Exsudate, Blutgerinüscl etc. 
diese Massen von den eindringenden Zellen ersetzt werden. Ueber die 
Einzelheiten dieses Vorganges sind aber noch einige Bemerkungen er- 
forderlich. Die von dem neuen Gewebe verdrängten Substanzen werden 
zum Theil durch den Saftstrom aufgelöst, zum anderen Tbcil dnrcb die 
Zellen zerstört, die dabei kleinere und grössere Partikel in ihr Proto- 
plasma aufnehmen und deshalb Freeszellen, Phagocyten ge- 
nannt werden. Das farblose Fibrin kann man freilich in dem Zellleib 
nicht wabrnehmcu, aber wenn es sich um leicht nachweisbare Massen 
handelt, kann man sie in den Zellen gut wiederfinden. Dahin gehört 
das Fett aus fettig zerfallenen Ocweben {b. oben Kilrnchenkugeln S. 18), 
der BlatfarbstotF aus Blutergüssen (s. oheu S. 20), das Pigment (be- 
sonders die Kohle), welches von aussen in den Körper hineingelangte 
(8. oben S. 24). 

An dieser Aufnahme 
in das Protoplasma sind 
alle Zellarten betheiligt. 
Zunächst kommen die Len- 
kocyten in Betracht, von 
denen wir oben bereits be- 
richteten, dass sie sieh gern 
Bactcricn einverleiben. 
Aber die Abkömmlinge der 
fixen Zellen haben nicht 
weniger Antbeil an der 
PhagocytoBc Sie sind es 
vor Allem, welche Blut- 
und andere Pigmente in 
sich aufnehmen; abcraueb 
Bactcricn verschiedener 
Art werden oft in ihnen 
gefunden. Davon soll so- 
gleich noch die Rede sein. 
Handelt es sich bei den einer Resorption oder Durchwaehsnng an- 
bcimfallendcn Dingen um festere oder sehr reichlich und dicht liegende 
.Sttlistnuzen, so kommt es nicht scircii zur Itildnng abmmn grosser, viel- 
kcrnigcr Zellen, die man dosbalb Riesenzellen (Fig. ü(j) nennt 
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Aach nnter der Eiowirkung von Bacterien können sie entstehen. Ihre 
Grössenverhältnisse sind sehr wechselnd, sie können sieh in seltenen 
Fällen bei starker Vergrösserung durch ein ganzes Gesichtsfeld erstrecken 
nnd zeigen, andererseits alle Cebergänge zu gewöhnlichen Grössenverhält- 
nissen. Die Kerne liegen entweder ohne bestimmte Regel, oder, wenn 
die Riesenzelle sich um central in ihr vorhandene Substanzen gebildet 
hat, in randständiger Anordnung (s. die Tuberkulose S. 88). Die Riesen- 
zellen entstehen in erster Linie aus endothelialen Elementen, aber eben- 
falls aus fixen Bindegewebszellen. Ob sie dagegen auch aus Leukocyten 
und Lymphocyten hervorgehen, ist fraglich. Da man meist nur in klei- 
neren Formen und auch da nur selten Mitosen antrifft, so muss man an- 
nehmen, dass die Riesenzellen fdr gewöhnlich entweder durch direkte 
Kemtheilung oder durch Zusammenfliessen an einander stossender Zellen 
entstehen (s. Tuberkulose). Fttr beide Arten giebt es Anhaltspunkte. 
Für die zweite spricht nicht selten die Form der Gebilde, die lange, 
protoplasmatische kernhaltige Fortsätze haben und aus einzelnen durch 
schmale Brücken verbundenen Theilen bestehen können. Eine solche 
Vereinigung ist besonders leicht bei den weichen Endothelien denkbar, 
zumal es sich stets um neugebildete Elemente handelt, die sich nicht 
immer völlig von einander getrennt haben und daher um so leichter zu- 
sammenfliessen können. 

Die Beziehung der Riesenzellen zu den Fremdkörpern ist eine 
ausserordentlich verschiedene. Handelt es sich um kleine Gebilde, wie 
degenerirte Zellen, so können sie ganz in das Zellprotoplasma eingelagert, 
von ihm rings umgeben werden, um grössere Körper bilden sich oft 
mehrere Riesenzellen. Fig. 66 giebt das Verhalten derselben zu einem 
operativ verwendeten Seidenfaden wieder. Man sieht zahlreiche Riesen- 
zellen, die den einzelnen Fädchen entweder nur angelagert sind, oder um 
sie, wie besonders die Querschnitte durch dieselben lehren, herumgc- 
flosBcn sind. Auch mehrere Fibrillen können auf diese Weise in einen 
gemeinsamen Protoplasmaleib aufgenommen sein. (Vergl. im üebrigen 
die Riesenzellenbildung bei der Tuberkulose, dem Carcinom, den Dermoiden, 
den Riescnzellcnsarkomen, den Resorptionsprozessen am Knochensystem 
u. 8. w.) 

e) Die Gefässneubildung. 

Einer besonderen kurzen Besprechung bedürfen schliesslich noch die 
GefÄsswucherungen bei den länger dauernden Entzündungen. Es war 
von ihnen im Zusammenhang schon mehrfach die Rede. Die Gefässc 
sind an allen Entzündungen bet heiligt, diemitGewebs- 
neubildung einhergehen. Wir sahen, dass sie bei den Organi- 
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sationsprozessen in grosser Zahl in das Exsudat etc.- vordringen, aber 
auch bei den im Innern der Gewebe ablaufenden Wncbernngen vermehren 
sie sich bald mehr, bald weniger lebhaft. Sie entstehen als seitliche 
Sprossen ans den alten Gefässen genan so wie bei einfachen Regenera- 
tionsrorgängcn. Es bilden sich protoplaBmatiscbe Erhebungen der Endo- 
thelKellen, die sich in das Exsudat und das nmgebende Gewebe hinein 
in Form spitzer Anslänfer rerlängem und durch Theilung der Endothel- 
keme ebenfalls kernhaltig werden. Indem nun das neue Protoplasma 
sich in einzelne Zellen differenzirt und sieh vom Lumen des alten 6e- 
fässes her zwischen diesen Zellen aushöhlt, entsteht ein lediglich endo- 
theliales Rohr, welches eich durch Grösse und Frotoplasmareichthnm 
seiner Zellen, durch Umfang der nach innen stark prominirenden Kerne 
und durch das häufige Vorkommen von Mitosen auszeicbnet. Sind die 
Qefässe bluthaltig, so sind sie meist erheblich weiter als gewöhnliche 
CapUlaren. In dieser Form sahen wir sie in dem Exsudat (Fig. 53, 54). 

Den ersten Beginn einer 
;^ Proliferation der alten Gefässe 

wird man, wenigstene beim 
Menschen, wesentlich seltener 
zu sehen bekommen, als die 
weiteren Entwicklungspro- 
zesse an bereits neugebilde- 
tcn Capillaren. Da aber an 
diesen anch, nachdem sie sich 
mit Blut gefüllt haben, noch 
viele Mitosen nachweisbar 
sind, so ist es klar, dass ihre 
Ftf. flj. jhs» oefiii« Neubildung mit der AushOh- 

In einem (n-»»Bie»lBeii. fei iifih rill »reu Gewelie aus einer , , , , 

Mitralis Uei Enducardltls. a MKuhc In einer Endothel- Inng dCS CrwäUntcn proto- 

lelle, bb Je eine Mltoae In einer ktomcii Bindegewebs- , .- , ti . . -i 

leiie. vergr. mo. plasmatiscucn I^ orisatzes ilir 

Ende noch nicht erreicht 
hat, sondern dass sie sich durch fortgesetzte Endothelwuchening noch 
mehr erweitern und verlängern. Am besten eignet sich zum Studium 
der GetUssproliferation ein völlig neugcbildctcs Granulationngewebe oder 
ein Organ, welches in der Norm gcfässlos ist, bei Entzündungen aber 
von Gefässen durchwachsen wird. Dahin gehören die Cornea nnd 
die Herzklappen. Die crstei-e ist heim Menschen nur selten einer 
Untersuchung zngängig und wird anch in der Leiche nur zufällig in 
geeigneter Verfassung angetroffen. Die Herzklappen dagegen bieten 
nicht selten Gelegenheit zar Untersuchung, da hei Endocarditis (,Fig. 67), 
sobald sie einige Zeit bestanden hat, stets Gefässc von der Ansatzstelle 
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her in das Gewebe hineinsprossen. Aber bei diesen Objekten kann man 
nur Schnitte anwenden, welche die Struktar der bereits gebildeten Ge- 
fiisse zwar gut erkennen, bei Beobachtung der Sprossenbildung aber 
leicht Täuschungen entstehen lassen, da Schrägschnitte ilurch die Basis 
bereits bestehender Aestc die etwa gesuchten Fortsätze vortäuschen kön- 
nen. Besonders gut aber sind die in membranöser Form neugebildeten 
Gewebe verwendbar, so z. B. die auf der Innenfläche der Dura bei der 
sogen. Pachymeningitis (s. diese) entstehenden zarten Membranen, die 
frisch und gehärtet wie Schnitte behandelt und untersucht werden können. 

4. Einige besondere Entzflndnngsformen. 

War bisher von den proliferirenden Entzündung s- 
processen im Allgemeinen die Rede, so müssen nun noch 
die besonderen Verhältnisse in*s Auge gefasst werden, wie sie sich 
unter dem Einfluss verschiedener Bakterienarten herausbilden. Denn 
wenn hier auch die Vorgänge in allen wesentlichen Punkten den 
bisher erörterten entsprechen, so ergeben sich doch in Einzelheiten, 
nach der Anordnung der wuchernden Zellen, nach der Art der vor- 
wiegend in Betracht kommenden Elemente, nach den befallenen Or- 
ganen manche Eigenthümlichkeiten, die eine gesonderte Besprechung 
erheischen. Es handelt sich aber, um es nochmals zu betonen, 
nicht um principielle Verschiedenheiten, die zur Aufstellung specifi- 
scher Entzündungsformen ftihren könnten. Vielmehr beginnen auch 
die hier zu besprechenden Prozesse wie alle anderen Entzündun- 
gen mit Exsudation und Emigration, die sich freilich meist 
in engeren Grenzen halten. Erst an sie schliesst sich Gewebs- 
wucherung an, und nur, weil uns die meisten dieser Zustände 
erst in den späteren Stadien, jedenfalls nur selten ganz im Anfang 
zu Gesicht kommen, sind wir gewohnt, die granulirenden Gewebs- 
veränderungen als die charakteristischen anzusehen. Aber die Ex- 
sudation kann sehr wohl auch die späteren Stadien begleiten und 
bei ihnen unter Umständen lebhaft werden. 

Hierher gehören vor allen Dingen die durch die Tuberkelbacil- 
len hervorgerufenen Entzündungen. Wenn man kurzweg von Tuberku- 
lose redet, denkt man gewöhnlich an bestimmte aus Granulationsgewebe 
bestehende Gebilde, die auch abgesehen von der Gegenwart der Bacillen 
von anderen granulirenden Prozessen meist leicht unterschieden werden 
können, nämlich an die sogen. Tuberkel. Das sind kleine rundliche 
Gewebsbezirke, die makroskopisch gerade als kleinste Knötchen wahr- 
nehmbar, aber strenge genommen nicht identisch sind mit dem, was man 
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gewöhnlich bei blossem Auge Tuberkel zu nenneu pflegt. Letztere haben 
durchschnittlieh die Grösse eines Hanfkornes (Milium, Miliartuberkel) und 
auch heti-äcbtlicheren Umfaug, sind aber, wie das Mikroskop ergiebt, 
meist BUS mehreren einzelnen, dicht zusammeuliegenden und vielfa<;b con- 
fluirenden Knötchen aufgebaut (Fig. 68). 

Wir wollen den Tuberkel im engeren Sinne zunächst betrachten, 
nm dann anch die weniger typischen übrigen tuberknlösen EntzUndnngs- 
proKCSse zu berühren. 

Untersuchen wir bei schwacher Vergrösserung {Fig. 68) frische 
Schnitte aus tuberkulösen Ly'mphdrttBen oder aus tuberkulösem 
Granulationsgcwebe ver- 
^* J4S& schiedenster Herkunft, so finden 

'■^ ^rV^ *'•■ darin bald schärfer, bald 

verwaschen begrenzte Bezirke, 
von rundlicher oder bnchtiger 
UD regelmässiger Gestalt, die sieh 
durch dunklere, meist leicht gelb- 
liche Beschaffenheit ans dem 
hellgrauen ZwiBchengewcbc ab- 
heben. Sie theilen sich meist 
wieder in kleinere und grössere 
'— - -■^^> rundliche Felder ab, in denen 

man central, aber auch excen- 

vrucJ^rtJ.r^^:r^'\l"J^::.T:^„.... 1™«='' ^«'^5^«« hcue wassgeibe 

S;."örh^^*'dt1ä'cr;Z"?h'l^!'«7^;'„!r/uCuin^: Fleckchen sieht, die aber nicht 
l'.?''criJ.';r%erU^n,rrnnr ■lir'i^SiU^^Su.fJl. "S,^ *" »"eu Feldern Vorhanden sind. 

raiidete Flackchen^^Bleht.^ Fotuüll"!!*' °'""' "'*"' ^**<^'* ''*"" '*'^« ^^^ '^'^^^ <**"" 

seinen Grund baben, dass sie 
ausserhalb des Schnittes in dem anderen Theile des Knötchens liegen. 
Diese Fleckchen erscheinen nicht selten dunkel nmrandet oder ganz dunkel. 
Ihre nächste Umgebung ist oft gleichfalls dunkler als der Obrige Theil der 
Knötchen, die zuweilen auch in grösserer Ausdehnung diese Beschaffenheit 
zeigen. Dann pflegen jene hellen Fleckchen zu fehlen. 

Die starke Vergrösserung lehrt {Fig. 69), dass die letzteren grosse 
Zellen sind, die aus einem sehr feinkörnigen Protoplasma bestehen, weiches 
oft central tröbe erscheint als Ausdruck einer partiellen Nekrose. Es 
grenzt sich in i-undcr, ovaler, unregelmässiger zackiger Form gegen die 
Umgebung ab und enthält in seiner Peripherie viele belle rundliche und 
ovale, ofl deutlich radiär gestellte Kerne, die nach Essigsäurezusatz deut- 
licher werden. Dadurch charaktcrisirt sieh das Fleckchen als Riesenzellc. 
deren Grösscnverhältnisse aber manchen Schwankungen unterliegt. Jene 



87 



dunkle Umrandung rUhrt her von der Einlagerung zafalreieber feinBter 
Fetttröpfehen in das die Keine nmgcitendc Protoplasma (Fig. 69). Sieht 
man die Zelle statt im Dnirhsclmitt von der Fläche, so erscheint sie gans 
mit Fetttröpfchen versehen, also ganz dunkel. 

Znaalz von Essigsäure hebt die Knötchen bei schwacher Vcrgrösse- 
rung deutlicher her\-or. Sic ei'seheinen dunkler gekörnt als die Umgebung. 
Die Körnung ist, wie starke Linsen lehi'en, durch die Gegenwart zahl- 
reicher Kerne bedingt, die nur dort fehlen, wo, und zwar in den erwähnten 
dunklen Abschnitten Nekrose eingetreten ist. 

In gehärteten und gefärbten Präparaten {Fig. 70) heben ßieh 
die Riesenzellen schon bei geringer ^Vergrösserung wegen ihres 
Kerngehaltes meist sehr gut ab. Sie sind in typischen Fällen umgeben 
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von einem mit vielen kernen versehenen f ewcbc welches um die Riesen 
Zellen lockerer and oft radiär angeoi dnct ist Es wird in der Peripherie 
der Knötchen dichter und geht über in eine areuUr gestreifte feslere 
aber ebenfalls kernbaltige Zone die sieh nur allmdhliih m di«. nettere 
nicht selten dicht zclli^, infiltnrte Unit^ebung verliert Etwaige nekro 
tische Stellen (Fig. 70) m dem Knötchen \errathen sich durib Kern 
mange] und homogene Färbung, die mit der des Protoplasmas überein- 
stimmt. 

Bei starker Vergrösserung fallt zunächst die Form der Kiesen- 
Zellen (Fig. 70, 7 1 , T2, 73) anf, Sic sind rund, oval, lang ausgezogen, unregel- 
mässig gestaltet, von sehr verschiedenem Umfange. Die Kerne nehmen 
die ganze Peripherie ein und sind dann oft regelmässig radiär gestellt, 



oder sie liegen nar in einem kleineren oder grosseren Tlieil dee Randes, 
zuweilen nur an einer Seite, an kolbig geformten Zellen nur in dem 
dickeren Ende. Die radiäre Stellung ist oft nicht gut ausgeprägt, die 
Kerne können nnregelmässig oder dem Rande parallel angeordnet sein. 
Sie finden sich aber nur selten und vereinzelt auch im inneren Proto- 
plasma. Diese Lage kann indessen durch Betrachtung der Zelle von der 
Fläche vorgetüuselit werden. Vom Rande der Zelle gehen bald mehr, 
bald weniger denllich radiäre /.arte einzelne oder zahlreiche Ätisläufer 
aas, die sich in dem umgebenden Gewebe verlieren, resp. ihre Fort- 
setzung zu finden scheinen in der hier vorhandenen reticulären dem Netz- 
werk lymphoider Theile ähnlichen Substanz. Zu dem Reticnlum gehören 

lange schmale oder auch 
rundlichere dunkle Kerne, 
die sich in den Ausläufern 
der Riesenzelle auch nahe 
am Protoplasmafinden kön- 
nen. Dieser umstand iässt 
sich dahin verwerthen, dass 
die Riesenzelie sieh durch 
Einbeziehung nctzf^miig 
mit ihr verbundener Zellen 
in ihren Leib vergrössert. 
In den engen Maschen des 
Netzwerks sieht man runde 
dunkle, den Lymphoeyten 
entsiirechende Kerne, zu- 
weilen auch grJii<8ere so- 
genannte epithelioide Zel- 
len. Das Reticnlum geht 
nach aussen Dher in die circulär gestreifte Substanz. 

Die Tuberkel zeigen nun keinesvregs immer diesen 
typischen Bau, Besonders schön entwickelt können wir ihn finden 
in Lymphdrüsen, in den Granulationsgewehen der tuberkulösen Gelenk- 
en tzllndungen, in den tuberkulüscn Prozessen des Hodens und Neben- 
hodens, der Zunge etc. Im Allgemeinen kann man sagen, das.-' die klare 
Entwicklung der beschriebenen Struktur sich in lockerem, weitmaschigem 
Gewebe und besonders auch in solchem findet, welches von vornherein 
eine rcticuläre Beschaffenheit hat. Dadurch wird uns anch die Be/.iehung 
der Ricsenzelle zu dem Reticnlum klar, welches vor ihr auszustrahlen 
scheint. In Wirkhchkeit liegt nämlich das Verhältniss so, dass die aus 
Eiidothelien hervorgehende Riescn/.elle in engem Zusammenhang mit dem 
Reticnlum stehen mnss, dem ja jene Zeilen ohnehin enge anliegen. So 
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scheint es denn, als ob die Ausläufer der Riesenzellen, die als rait ihr 
verschmelzende Endothelien aufzufassen sind, eine direkte Fortsetzung 
in dem Reticulum fänden, während sie ihm doch nur dicht ange- 
schmiegt sind. 

Fehlt der typische Bau im Tuberkel, so kann deshalb doch die 
Riesenzelle sehr schön entwickelt sein, aber die übrigen Theile des 
Knötchens sind weniger deutlieh ausgeprägt. So ist es besonders bei der 
Miliartuberkulose der verschiedensten Organe, z. B. der Leber. Oder die 
Riesenzellen liegen, zuweilen in grosser Zahl zerstreut, in einem zell- 
reichen Granulationsgewebe, ohne dass dieses zu Knötchen abgegrenzt 
wäre, so besonders häufig in der Lunge (s. diese), in der Wand von 
Abscessen etc. Es kommt auch vor, dass man Riesenzellen abseits von 
zellreichen Gewebsabschnitten in faserigem Bindegewebe isolirt liegen 
sieht. Andererseits giebt es auch gut abgegrenzte zellige Knötchen, 
denen die centrale Riesenzelle fehlt. An ihrer Stelle finden sich dann 
nur grössere epithelioide Zellen. 

Wenn nun auch die Riesenzellen im Allgemeinen einen sehr cha- 
rakteristischen Bestandtheil der tuberkulösen Prozesse bilden, so muss 
man doch daran festhalten, dass ihre Gegenwart nicht immer dazu be- 
rechtigt, Tuberkulose anzunehmen. Denn auch durch die Einwirkung der 
verschiedenartigsten Fremdkörper können, wie oben beschrieben wurde 
(s. S. 82), Riesenzellen entstehen, die von den hier besprochenen nicht 
zu unterscheiden sind. Um die Gebilde als tuberkulöse anzusprechen 
ist daher strenge genommen die Gegenwart der Tuberkelbacillen erforder- 
lich, von denen sogleich noch die Rede sein soll. Da diese aber oft so 
spärlich sind, dass sie trotz grosser Mtthe nicht aufgefunden werden, so 
lässt sich dieses Kriterium nicht immer verwerthen. Für Tuberkulose 
spricht dann mit grosser Wahrscheinlichkeit der typische knötchenförmige 
Aufbau mit centralen Riesenzellen und die Abwesenheit von Substanzen, 
welche die Bildung der letzteren hätten veranlassen können. 

Die Tuberkel entwickeln sich aus Elementen des 
Bindegewebes. Ob an der Riesenzellenbildnng auch Epithelzellen 
der betreffenden Organe betheiligt sein können, ist fraglich. Jedenfalls 
kommen in erster Linie, wahrscheinlich ausschliesslich Bindegewebs- 
und Endothelzellen in Betracht. Letztere spielen besonders deutlich 
in den Lymphdrüsen eine Rolle (Fig. 72). Ist die Erkrankung dieser Organe 
noch nicht weit vorgeschritten, so findet man leicht alle Uebergänge 
zwischen den grossen Riesenzellen und den einkernigen, grossen unregel- 
mässig gestalteten Endothelien, um welche sich mit ihrer Vergrösserung 
das reticuläre Gewebe unter Zunahme der eingelagerten Rundzellen knöt- 
chenförmig abgrenzt. Auch im sonstigen Bindegewebe kann man in ge- 
eigneten Fällen aus den anatomischen Befunden schliessen, dass die 
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Tuberkeleiitwickluiig mit ileni Auftreten epitlielioider Zellen ihrcD Anfang 
nimmt and dasB diese sich zu KieseiiKcUcn vergrOssern. Ihre Entstehung 
ist im Einzchien noch ebenso wenig 
gesichert wie die der Fremdköiper- 
riesenirellen. Wahrseheinlieh kön- 
» nen sie sowolii durch Waehsthnni 
einer einzelnen Zeile wie durch 
ZasammenfluBS mehrerer entstehen. 
Im Tuberkel spielt nnn mit 
zunehmendem Alter eine nekro- 
tische Umwandlung, die 
Verk&sung, eine grosse Rolle 
a (Fig. 33, S. 42). Zunächst äussert 
sie sieh schon sehr frtih an den 
Riesen/eilen, deren centrales Pi-o- 
toplasnia ihr anlicimfällt. Es er- 
scheint trüber als das periphere 
und Iciehier geneigt, Protoplasma- 
fartien aufzunehmen. Weigert 
hat angenommen, <lass die cen- 
trale Nekrose die Zelltheilung ver- 
hindere, die sonst eintreten wfirde 
und dass dadnreh die Bildung der Riesemcellen bedingt sei. Die Ver- 
kasung dehnt sich aber bald weiter aus. Anfänglich sieht man auch 
in der Umgebung der Riesenzellen abgeslorbene Tbeile des Retieulnm 
und der Zellen (Fig- 70), dann wci'den die Riesenzcllcn in ganzer 
Ausdehnung und ebenso die angrenzenden .\bschnitte ergriffen, und nun 
bestellt die Mitte des Tuberkels nur noch aus käsigem Material. Die 
NekTOse schreitet dann nach aussen fort, während hier andererseits die 
Granulationswttcherung sieh ausdehnt. So nehmen die KnJitchen an Grösse 
zu and bestehen also, so lang ihr Wachsthum dauert, aus einem verkäs- 
ten mittleren Abschnitt und einer umgebenden Granulationszone. In 
dieser finden sich meist Riesen:(cllen, um welche sieb das Gewebe nicht 
selten knötebenförmig absetzt. Durch Zusammenfluss der einzelnen Tu- 
berkel enisleben grössere, unregelinässig verkäste Abschnitte. Die \cr- 
käsnng beruht auf der Einwirkung der itacillen. Es trägt aber auch der 
Umstaud dazu bei, dass die Tuberkel in ihrer peripheren Zone nur 
wenige oder keine Getasse mehr haben, da diese in der Wucherung obli- 
teiiren. 

Verkäsung ist aber auch nicht das nothwcndigc Schicksal von Tu- 
berkeln. Sie können aneh eine Art Heil ungsprozcss (s. Lungen- 
tuberkulose) durcbDiacheUj der darin besteht, dass an Stelle des zell- 
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reichen Gewebes ein derbfaseriges, Bchliesslich sclerotiscbes tritt and dass 
die Riesenzellen in- ihm zu Grunde gehen. 

Wenn nun oben schon die Rede davon war, dass der typische Tu- 
berkel nicht die einzige Form ist, unter welcher der tuberkulöse Prozess 
erscheint und gewisse Abweichungen schon erwähnt wurden, so mnss 
doch nun noch betont werden, dass sich zuweilen die Erkrankung unter 
der Bildung eines Granulationsgewebes ohne alle charak- 
teristischen Bestandtheile, ohne Riesenzellen darstellt. Im 
Allgemeinen kann man sagen, dass die Knötchen- und Riesenzellenbildung 
um so deutlicher ist, je langsamer die Entzündung verlief und so mehr 
als einfaches Granulationsprodukt auftritt, je rascher jene vorschritt, oder 
was ungefähr zusammenfällt, je weniger Bacillen dort und je mehr hier 
vorhanden, resp. je virulenter sie sind. Aber wenn das Gewebe sich 
auch in seiner Zusammensetzung indifferent verhält, so ist doch seine 
Metamorphose, nämlich seine Verkäsung meist rascher fortschreitend. 
Daher man denn gerade in diesen Fällen, besonders z. B. in der Lunge, 
im Nierenbecken eine ausserordentlich ausgedehnte Nekrose antrifft. 

Aber auch mit dieser Varietät ist das Bild der tuberkulösen Ent- 
ztlndungen noch nicht vollständig. Es geht nämlich häufig neben der 
Proliferation noch eine Exsudation einher, die sich besonders durch 
Ausscheidung von Fibrin auszeichnet. Gross wird seine Menge freilich 
nur in der Lunge, wo von ihm noch weiter die Rede sein soll. Aber 
auch in anderen Organen kann das Fibrin mit der Weigert 'sehen 
Methode hier und da naehgewiesen werden und zwar auch im Innern 
von Tuberkeln. 

Die Tuberkelbacillen finden sich nun sowohl in Riesenzellen 
(Fig. 73), wie in epithelioiden Elementen und im Gewebe ausserhalb der 
Zellen. Beim Menschen hält der Nachweis oft sehr schwer. Zumal in 
Riesenzellen sucht man häufig vergeblich nach ihnen. Selten trifft man 
sie hier in grösserer Zahl, wie es beim Rindvieh häufig der Fall ist. 
Oft ist nur ein einziges Stäbchen vorhanden, oder es sind nur zwei oder 
drei nachweisbar. Besonders schwer zu sehen sind sie, wenn sie senk- 
recht von oben nach unten gerichtet sind, so dass der Untersucher nur 
ihren optischen Querschnitt wahrnimmt. Sie liegen meist in der Nähe 
der Kerne oder auch zwischen ihnen. Im Granulationsgewebe finden sie 
sich oft in ungeheurer Zahl, einzeln oder in Gruppen angeordnet, in denen 
sie ohne Regel sich in verschiedenen Richtungen kreuzen. 

Zum Nachweis der Tuber kelbaciUen benutzt man am besten entweder 
Carbolfachsin (nach Zieh], Fuchsin 1,0, 5proc. Carbolsäure 100,0) oder Lö- 
sunn^en von Fuchsin oder Gentianaviolett in Anilinwasser (nach Ehrlich). Man 
schüttelt Wasser in einem Reagenzcylinder mit einig'en Tropfen Anilinöl, filtrirt 
und setzt zu dem Filtrat concentrirte wässeri^re Lösung eines jener beiden Farb- 
stoffe, bis zur dunklen (rotfaen oder blauen) Färbung. Handelt es sich um Eiter, 



Sekrete tuberculöser ProcBB§B, Sputum, so macht man in der Seite 57 besproche- 
iion Weise DeckglasprapArAte und legt sie für 2 Mtnntea auf Carbolfuchsin oder 
für 15 Hinuten auf die Anilin wasserlösungen. Im letzteren Falle kann man die 
Procedur durch Erwärmen (nicht Erhitzen) der Flüssigkeit auf einige Minuten 
abkürzen. Darauf brin^ man das Deckglas für V4— 1 Minute auf 30% S"'' 
petersäure, durch welche es enCDtrbt wird, wäscht dann mit Alkohol ab und 
kann das Objekt nun gleich untersuchen oder vorher durch Ueberfärbung mit 
wMsserigem Methylenblau resp, Vesuvin und GntfUrbung iu Alkohol eine Con- 
trastfUrbung erzielen, welche von den Bacillen nicht an);enommen wird. Diese 
erscheinen nun roth, resp. blau, die übrigen Bestandtheilc (auch die etwa vor- 
handenen anderen Bakterienarten) blau resp. braun. 

Bei Schnitten verfuhrt man in der gleichen Weise, nur Ist die Färbungs- 
dauer eine längere (bei Carbolfuchsin 5, hei den Äuilinwasserlösungen min- 
destens 20 Minuten). 

Die Färbung mit Fuchsin dürfte im Allgemeinen den Vorzug verdienen, 
ea kommt aber dabei viel auf Uobung und Gewohnheit an. Das Anilinwasser- 
fuchsin giebt im Allgemeinen leuchtendere Bilder als das Carbolfuchsin. 
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Die oben gegebene Dnrst<;llung von der Genese der Tuberkelelemente 
aus den fixen Gewebszellen ist jetzt die ziemlich allgemein angenommene. Sie 
basirt hauptsächlich auf Baumgarten 's experimentellen Untersuchungen 
(Zeitschr. f. klin. Med. XT). 

Die syphilitischen Entzündungen sind ausgezeichnet darch 
die Bildung: eines zellreichen Gewebes, welches aber in den histologischen 
Einzelheiten keine Merkmale darbietet, die es sicher von anderen ent- 
zQndlicben Gewebsprolifcrationen unterscheiden licesen. In den jüngeren 
8tadien, z. B. den Initialsclerosen trifft man die Gewehsspalten in Gestalt 
breiter Züge und Herde mit Zellen erfüllt, die tlieils die Charaktere der 
Lyniphoeytcn, theils grfisscrcr, offenbar fixer Elemente haben. Letztere 
sind rundlich oder oval oder ofl auch durchgängig spindelig, ohne aber 
im Üebrigen irgend welche Besonderheiten darznbieten. Die grosszellige 
ZnsammenBetzung des Gewebes ist aber im Allgemeinen mehr ausgesprochen 
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als bei anderen Entzündungen. Auch in inneren Organen finden sieh 
dieselben Verhältnisse, auch hier oft die grosszellige an Spindelzellen 
reiche Wucherung (vgl. z. B. die Syphilis der Lunge und des Darmes 
im speciellen Theil). In den grösseren, in Form von Knoten auftretenden 
syphilitischen Neubildungen innerer Organe, den sogenannten Gummige- 
schwülsten, kommt zu den genannten Merkmalen die Nekrose der älteren 
Theile hinzu. Diese wandeln sich in eine käseähnliche, trockene, zäh 
elastische Masse um, die mikroskopisch keine Kerne mehr hervortreten 
lässt und entweder eine scharfe Grenze gegen das umgebende lebende 
Gewebe besitzt oder allmählicher darin übergeht. Sehr gewöhnlich 
stösst zunächst an die nekrotische Masse eine derbe, dichte, faserige und 
massig zellreiche Zone an, die erst nach aussen wieder in jugendliche 
Substanz übergeht. Der spindelzellige Charakter tritt auch hier nicht 
selten hervor, in anderen Präparaten fallen nur rundliche aber protoplasma- 
reiche Zellen und Lymphocyten auf. Zuweilen ist das syphilitische 
Gewebe stark durchfeuchtet. Dann erkennt man besonders deutlich die 
weiter auseinander liegenden Spindelzellen. Die meist zahlreichen, zum 
Theil offenbar neugebildeten Gefässe zeigen manches Mal Wucherungen 
des Endothels, doch gehört das keineswegs zur Regel. Etwas häufiger 
dagegen als bei andersartigen Entzündungen kommt eine Veränderung 
der Lymphgeiässe zur Beobachtung, deren Endothelzellen durch Wuche- 
rung das Lumen ausfüllen können (vergl. Syphilis des Darmes, Fig. 264). 
Die Leprabacillen erzengen ein zellreiches in grösseren Knoten 
und kleinen Herden auftretendes Gewebe, in welchem sie sich ausser- 
ordentlich stark vermehren (Taf. III, Fig. 6). Die Zellen haben die Grösse 
gewöhnlicher endothelialer Elemente oder sie sind erheblich umfangreicher 
und stellen nicht selten vielkemige Rieseuzellen dar. Zwischen den Zellen 
verläuft eine faserige Grundsubstanz mit Gefassen. Die charakteristische Be- 
schaffenheit erhält das Gewebe erst durch die Anwesenheit der Bacillen, 
die zwischen, besonders aber in den Zellen liegen und ihr Protoplasma 
oft so durchsetzen, dass man von ihm und dem Kern nichts wahrnimmt. 
Vor Allem sind die grossen und die Riesenzellen der Art verändert. Sie 
gehen schliesslich unter dem Einfluss der Bacillen zu Grunde. 

Der Leprabacillus wird nach den gleichen Methoden wie der ihm sehr 
ähnliche Tuberkel bacillus gefärbt. 

Die durch Typhus bacillen verursachte Entzündung erhält ihr 
Gepräge von vorneherein dadurch, dass sie fast ausschliesslich im Inneren 
lymphatischer Apparate abläuft. Die Bacillen dringen in die Lymph- 
bahnen vor und vermehren sich in ihnen (Tafel III, Fig. 7). Sie er- 
regen nach Aufhören der anfänglich auch hier vorhandenen exsudativen 
Prozesse eine lebhafte Proliferation und Desquamation der Endothelien, 
die als grosse protoplasmareiche, runde oder unregelmässig gestaltete 
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Zellen die Lymphbahnen ausfüllen (Fig. 74) und erweitem und dadurch 
die Vergrösserung der Follikel, Peyer^schen Plaques und Lymphdrüsen 
herbeifUhren. Neben ihnen sind verhältnissmässig wenig Lyraphocyten 
vorhanden, von denen man einige auch im Inneren von Endothelien an- 
trifft, die somit auch hier als Phagocyten wirken. Der Mangel entspre- 
chender Profilbilder schliesst ans, dass es sich hier etwa nur um eine 
Einlagernng der Lymphocyten in grubige V^ertiefungcn der Endothelien 
handeln könnte. Um so bemerkenswerther ist es, dass man die Bacillen 
nicht im Zellprotoplasma antrifft, sondern nur in Gestalt grösserer oder 
kleiner zerstreut liegender, unregelmässiger, dichter Haufen, die sich 
peripher auflösen, so dass einzelne Stäbchen zwischen den angrenzenden 
Zellen sich vertheilen (Taf. III, Fig. 7). Die eigentlichen Follikel der 
lymphatischen Apparate sind an dem Prozess unbetheiligt. 

Die Entzündnn«»: greift auch über die Grenzen der Lymphknötchen in die 
Nachbarschart über. Auch hier entstehen Wucherungen der Endothelien der 
Snftspalten^ aber auch der weiteren Lymphgefässe, die nicht selten durch grosse 
festsitzende oder desquainirte, auch wohl zu Riesenzellen anschwellende Zellen 
verschlossen werden. Aber diese Erscheinung ist ebenso wenig wie die mikro- 
skopische Verftnderung des lymphatischen Gewebes ausreichend charakteristisch. 
Die Endothelwucherung der Lyinphkanäle kommt auch bei andern Entzündungen 
vor (Fig. 261). 

Der Typhusbacillus färbt sich nicht nach Gram oder Weigert. Man 
benutzt in Schnitten besonders die auch für den Diphtheriebacillus (S. 66) an- 
gegebene Methode der Methylenblaulärbung. Da die Stäbchen besser als das 
Gewebe den Farbstoff festhalten, so heben sie sich, vor Allem als Colonien, aus 
ihm deutlich ab. 

E. Geschwülste. 

Geschwülste sind umschriebene Neubildungen von Geweben, welche 
zwar keine anderen als die im normalen Körper vorkommenden Bestand- 
theile enthalten, im Aufbau aber grössere oder geringere Abweichungen zeigen 
und im Allgemeinen keinen definitiven Abschluss ihres Wachsthums erreichen. 

Die Geschwülste gehen hervor aus Gewebskeimen, welche aus ihrem 
physiologischen Zusammenhang durch irgend eine Einwirkung, besonders 
durch abnorme, zuweilen entzündliche Wacbsthumsvorgänge getrennt wur- 
den. Sehr häufig erfolgen diese Abschnürungen im embryonalen (C o h n- 
heim, Vorlesungen über allgemeine Pathologie), in den übrigen Fällen 
im postembryonalcn Leben. Das Maassgebende für die Geschwulstent- 
wieklung ist bei der theilweisen oder völligen Trennung der Gewebs- 
keime der Umstand, dass sie, dem Einfluss des organischen Ganzen ent- 
zogen, für sich weiterwachsen. Wir können also die Annahme 
einer beson der enWachstumssteigcrungder Geschwulst- 
zellen entbehren (Ribbert, Das pathologische Wachsthnm 1895). 

Die Geschwülste behalten in der Hauptsache die Eigenthüralich- 
keiten der Gewebe bei, ans denen sie hervorgingen, so dass man aus 
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ihrer Stmctnr bis zu einem gewissen Grade RUckBcltlUsse aaf den Ort 
ilirer Entstchang machen kann. 

Sie entwickeln sich, nachdem sie einmal entstanden sind, anch in 
Metastasen ans eich heraus. Sie durchwachsen und verdrängen das om- 
gebende Gewebe. Eine Umwandlung desselben in Geschwolstgewebe 
findet niemals statt. Daher ist es nicht möglich, sich in den Randtbeilen 
eines Tnmors Über seine erste Entstehung Klarheit zu verschafTen. Dazo 
sind lediglich die ersten Anfangsstadien geeignet, die freilieb nur sehr 
selten zur Beobachtung gelangen. 

Weitaus die meisten Gewehsarten unseres Kjirpers k.l>nnen Geschwülste 
liefern. Nur sehr wenige enthalten nur einen ßcstandthcil, die meisten 
besitzen neben dem vorwiegenden zum Mindesten noch Blutgefässe, viele 
hauen sieb aus zwei Gewcbsarten (z. B. Epithel oder Endothel und Binde- 
gewehe), wieder andere aus mehreren auf. 

Denigcmäss ist die hiNtologische Zusammensetzung vieler Tumoren 
leicht verständlich, andere dagegen bereiten der Untersacbung dadurch 
Schwierigkeiten, dass die gegenseitigen WachsthunisverbältnisBe der ein- 
zelnen Bestandtheile erheblich von denen der Organe abweichen, aus 
deren Elementen die Neubildungen hervorgingen. 

1. Fibrom. 

Das Fibrom kann in seinem Aufbau den verschiedenen For- 
men des normalen Bindegewebes analog gebaut sein. Es geht als 
sehr weiche Gesctiwulst von den Schleimhäuten aus (z. B. Nasen- 
polyp) als ebenfalls weiche, aber aucti als härtere Neubildung von 
der Haut (cutis pendula, Ele- 
phantiasis), als derber Tumor 

von den Fascien und dem - r- ^■■. ■ - - v 

Periost (z, B. Nasenrachen- 
polyp) , es findet sich in , ^ . ^ . 

äusserst fester Structur als ' * . 
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eben weite, dnrch eine durcfasichtige, vorwiegend a!s Oedeni anfzafassende, 
etwas umcinhaltige FIflBsigkeit ansgefBlIte Räume hervortreten. In 
diesen sieht man einzelne , mehrere oder viele freie , kleiiie , runde 
Zellen. In Sehnitten des gehärteten Objectes ist die fibrilläre 
Stmctur nicht gleiehmSseig (Fig. 75). Die Fasern legen sich zu un- 
regelmässigen Bandeln zusammen, die netzförmig angeordnet sind nnd von 
denen feinste Fädehen, welche aber grüsstentheils Gerinnungsprodtikte 
der mucinhaltigen GewebsflUgsigkeit eind, in die Mascheuräume abgehen. 
In letzteren findet man femer einzelne oder zahlreiche Rundzellen, 
in den Fibrillenbtlndeln zeretreat schmale, sich dunkel färbende Kerne 
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dilrchflGChlen sich in miinnieliralliKer Weite. Zwisrliün ihnen liefen Rruane praIo|ilaBinatli<elitt. 

mit i&tigen Ausläufern versehene Zellen, ilie einen «^rDsseu ovalen Kern besitzen. Die »palten 

sind mit OowobsflOesigkelt aUBKefailt, die durch den grauen Ton angedeutet i<it, Vergr. 100. 

von fixen Zellen, deren Protoplasma nicht sichtbar ist. Die Rundzellen 
sind meist einkernig und auch sonst den Lymphocytcn ähnUch. Sie 
liegen um weitere Gcfässe nicht selten in grösseren Gruppen, die den 
lymphoiden Hcidchen der normalen Schleimhaut entsprechen. Sie dür- 
fen also um so weniger als ausgewanderte weisse IMutzellcn betrachtet 
werden, als ja aus den groHsen Gefässen, in deren Umgebung sie liegen, 
eine Emigration nicht stattfindet. Ausser den Lymphocyten, die in der 
subepithclialcn Schiebt oft besonders reichlieh vorhanden sind, kann man 
auch die mchrkcmigen Lcukocyten in wechselnder Zahl antreffen. 

Die Polypen haben einen Seh leim baut Überzug, der als Fort- 
setzung der Übrigen Nasenschlei mhaut nicht zur Oesehwiilst gehört. 

Etwas anders sind die weichen Fibrome der Haut gebaut. 
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Hier durchflecliteo sich die etwas dickeren, gerade oder besonders gern 
weilig verlanfenden Fibrillen gleichmäseiger. Sie liegen, je nachdem die 
Geschwulst oedematüs ist oder nicht, weiter auseinander oder näher za- 
sammen. Zwischen ihnen bemerkt man nicht selten die woblansgepräg- 
ten, protoplasmareichen, meist spindeligen Bindegewebszellen, die oft sehr 
lange Fortsätze aufweisen (Fig. 76). Je derber die Geschwulst ist, um 
so dichter liegen die Fibrillen zusammen, so dass schliesslich nur noch 
eben Rauna bleibt für die schmalen länglichen Kerne, um* welche ein 
Protoplasma zu fehleu scheint, jedenfalls aber nicht wahrnehmbar ist 
(Fig. 77, ans einem derben Oberkteferfibrom). In massig derben Fibromen 
kann man in den älteren centralen Theilen und den peripheren jüngeren 
typisch verschiedene Bilder bekommen. Hier siebt man zwischen den 
Fibrillen grosse BindegewebBzellen mit Tielem, aber wegen seiner Zartheit 
Dicht immer gut 

abgrenzbarem 
Protoplasma nnd 
grossem, rundlich- 
oralem hellem 
Kern, dort sind 
dieselben Zellen 
schmaler gewor- 
den, das Proto- 
plasma ist ver- 
mindert, aber bes- 
ser begrenzt (P^g. 
78). Daher kaiin 
man die Zell- 
form besser erkennen und sieht nun oft fiberraschend lange, schmale 
Elemente, die sich von Fibrillen oft kaum unterscheiden lassen, zumal 
sie mit ihnen parallel laufen. Der Kern ist kleiner, schmäler geworden 
und färbt sich intensiver. Hier und da scheint er auch des Proto- 
plasmas zu entbehren und liegt für sieh zwischen den Fasern. Dies 
Verhalten ist in manchen Fibromen dni'chgäugig vorhanden. So gehen 
von der harten Hirnhaut Fibrome aus (Fig. 79), die sich ans dichtge- 
drängten, oft in grosser Ausdehnung parallelen Fibrillen aufbauen, welche 
mit sehr zahlreichen langen nnd schmalen Kernen, ohne sichtbares Proto- 
plasma, besetzt sind. Solche und andere Fibrome lehren zugleich, dasa 
die Zahl der Zellen resp. Kerne verschieden sein kann, was wegen der 
Differentialdiagnose gegenüber dem später zu betrachtenden Sarkom 
nnd wegen der Ucbergänge zu ihm bedeutungsvoll ist. Denn auch 
eine grosse Zahl von Kernen ändert nichts an dem fi- 
brösen Charakter der Geschwulst, so lange die Zellen 
Bibbert, Palhol. Hiatologle. T 




Flg. 78. Flbr«B vomOberklerer. Link» JOngerer Abschnitt mit grouea 

protoplftBiDkrelvhen Zellen mit Auslkufern. rechts aus demselben Schnitte 

Btammende allere, der QeschwnlBtmllte naher llcKende Stelle. Die Zellen 

■Ind weniger protoplumarelch, mit weit dunliTerem, lum Thell Kehr 

■ehmolem Kern versehen. Vergr. «XI. 






Fl;. 7«. FlbrOB der ] 

aubstans gehören lani 
sere bell« Kerne, 



nicht als protoplasmatisch c_Ci|e b i I d e |8 e I b s t U n d i g a b g e- 
grenzt^sind. 

BeBonders charakterietiseb ist das Keloid gcbant (Fig. 80 u. 81). 
Es setzt sich ziisamnien ans breiten Faserbilndeln, io denen die einzelnen 
Elemente so dicht zasammcngclagert resp. gekittet sind, daes man sie 
nur an leichter Streifung der im UebiigeD homogen aussehenden Züge 

erkenot. Diese erschei- 
, ■- — nen als glänzende, ge- 

_-^^p?^^ii^-^'^^'^lI^~TC f^^^ WMDdene, sich kreuzende 
längs- und quergetroflfene 
Balken. Sie liegen nahe 
zusammen, so dasa nnr 
ein schmiiler Streifen fase- 
rigen , grauen Gewebes 
zwischen ihnen bleibt. Bei 
starke rVergrö98erung(Fig. 
81 ) bemerkt man , dass 
in den faserigen Streifen 
einzelne Kerne, manchmal 
anch gut ausgeprägte Zel- 
len vorhanden sind, die 
als spiudelige Elemente 
sich in der Längsrichtang 
der BUndel anordnen. Die 
faserige Substanz ist bald 
deutlicher, bald weniger 
Vii^-'y^^^T'^J^ "^C-y"^^,^^" gut gegen die honiogeuen 

"^Jiif^jlJjj'^^^!^^ "Wk. "^ '*S^ Gebilde begrenzt. Am Ran- 

de der Tumoren, also in 
den jüngeren Theilen, sieht 
beide in einander 
Übergehen. 
Die Fibrome sind bald mehr, bald weniger reich an G c f ä s s e n, die 
enge und sehr weit, dick- und dünnwandig sein können und sich im All- 
gemeinen parallel dem Fascrvcriauf anordnen (Fig^. 82). Zuweilen bilden 
die Fibrillen um die Gefässe herum mehr oder weniger gut aligcgrenzte 
Bündel, so dase der Tumor einen plexiformen Bau bekommt. Die Fi- 
brome haben Neigung zu oeilematöser Anschwellung (z. B. der Nasen- 
polyp). Dabei kann die Gewebsflilssigkeit an Muciiigehalt zunehmen. 
So entstehen mysomatöse Massen {vgl. Myxom). 

Kenier konmit nicht selten Kalkablagernng und Verknöche- 
rung vor (Fig. 83). Der Kalk lagert eich entweder in kleinen Körnchen in die 
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FibriDen oder in glänzeDaen unregelmässigen Kugeln und drusenflirmigcn 
Gebilden ab. Bei der Verkuöchernng wandelt sieb die fibrilläre Substanz 
unter Verbreiterung nnd Verklebung der Fasern in eine bomogenc Masse 
nni, in welcher die Zellen in zackigen Höhlen liegen. So cntstebf 
osteoide Substanz und durch deren Verkalkung Knochen. 
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Flg. SS. Pltro.Oat«OB. In dem flbrOaen. ziemlli'.h kernreichen 
Oewebe'dea Fibroms lel durah direkte UmwAndlung derselben 
ein Bezirk entsUnden, der sieb durcb hOTiiusene Grundsubstiiii 
and ikcklge ZeUen in hellerer Dmgebuag ausielchnet und ver- 



Die Fibrome enthalten nicht immer nur die eine Zellart, die Binde- 
gewebezellen, sondern in den Saftspalten sieht man grössere protoplasnia- 
tiaehe Elemente (Fig. 84), mit grossem hellem Kerne, der sich von den 
dunklen Bindegewcbakernen gut nnterscheidet. Nicfat immer prägt sich 



— 100 — 

der Gegensatz scharf aus, ist er aber deutlich vorhandeu, so wird da- 
durch klar, dass die grossen Zellen die Endothelien der Saftspalten 
sind, die an der Geschwulstbildung theilnehmen. Durch reichliches Wachs- 
thum deraelben entstehen dann Uebergänge zum Endotheliom (s. dieses). 
Das Wachsthnm der Fibrome erfolgt vorwiegend durch eine 
mehr oder weniger gleichraässige Zunahme aller Bestandtheile, also der 
Gefässe, Zellen und Fasern. Nicht selten ist es in den peripheren Theilen 
am ausgesprochensten. Man findet dann hier mehr Zellen und jüngere 
Gefässe als in den centralen Theilen. Aber auch hier erfolgt wie dort 
die Vergrösserung der Geschwulst fast immer durch Verdrängung des 
ganzen umliegenden Gewebes. Nur ausnahmsweise dringen Geßisse und 
Zellen unregelmässig, in Zügen, in das angrenzende Gewebe vor, und in- 
dem sie sich in seinen Spalten unter Bildung- von Intercellularsubstanz 
ausbreiten, schieben sie es nach und nach zur Seite. Niemals nimmt 
Bindegewebe, welches nicht von vornherein zur Geschwulst gehörte, an 
seiner Bildung Theil. 

2. Lipom. 

Das aus Fettgewebe bestehende Lipom erfordert keine eingehende 
histologische Schilderung, da sich ausser der beträchtlicheren Grösse der 
Fettläppchen und einzelnen Zellen kein wesentlicher Unterschied gegen- 
über der Norm findet. Nicht selten ist das Bindegewebe in Zügen reich- 
licher entwickelt, so dass mau von einem Fibrolipom reden kann. 

3. Chondrom. 

Das Chondrom ist eine aus Knorpelgewebe bestehende 
Geschwulst. Entweder ist der ganze Tumor daraus zusammenge- 
setzt oder es finden sich in ihm in grösserer oder geringerer Aus- 
dehnung Uebergänge in andere Gewebsarten, die dann bei der Namen- 
gebung Berücksichtigung finden, so in Knochen (Osteochondrom), 
in Sarkom (Chondrosarkom), in Myxom (Myxochondrom). In man- 
chen Mischgeschwülsten bildet der Knorpel nur kleinere 
oder grössere Inseln, die zuweilen nur mikroskopisch nachweisbar 
sind (s. Fig. 202), in anderen finden sich fleckweise Metamorphosen 
des Bindegewebes im Knorpel. 

Die Chondrome bestehen meist aus hyalinem Knorpel, die Grund- 
substanz kann aber auch streifig und faserig sein. Die zelligen Elemente 
verhalten sich entweder ähnlich wie in der Norm oder zeigen mancherlei 
Abweichungen. Sie haben bald alle eine Kapsel, bald imr zum Theil, 
oder sie liegen frei in der Grundsubstanz (Fig. 85). Die Kapsel ist von 
gewöhnlichem Umfang oder mehr oder weniger erweitert, so dass die 
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GrOssendifTeretiKen sehr beträchtlich sein können. Mit der Kapsel nimmt 
meist auch die Grösse tlcr Zelle, aber niemals in gleichem Maasse zn. 
Der nicht von der Zelle eingenommene Raam wird von einer in gehär- 
teten Präparaten geronnenen FIttssigkeit ausgefllllt. Oft aber sieht man 
in einer Kapsel mehrere oder viele Zellen. Gruppen von Knorpelzellen, 
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analog denen I>et der noi malen chondralen Ossiücation entstehenden, lassen 
anf Proliferationspro/esse schliessen Die frei in der Gmndsubstanz lie- 
genden Elemente haben eine rundliche oder zackige Form. Alle diese 
mehr oder weniger abnormen Zellen lie^i^n oft regellos durcheinander. 
Die Chondrome sind selten m grösserer Ausdehnung gleichmässig 
zusammengesetzt Meist tntt auch mikroskopisch ein lappiger Bau 
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hervor, so vor \llem auch in den Enchondromen der Wcichtheile, ins- 
besondere der Pdiotis und dt» H dcns i.Fig. 86). Die einzelnen Lappen 
werden gegen einander tiogreiizt durch ein faseriges lündegewebe oder 
durch andere Gchchwulstarten 
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Aosser den hesprochcnen Abnormitäten linden eich nnn noch häufig 
weitere Besonderheiten. So zeigt der Knorpel nicht selten Neigung zu 
sehleimiger UmwaDdlnng nnd cystisehcr Erweichung (Fig. 87). 
Im ersteren Falle nehmen die Zellen oft unter Verlust der etwa vorhan- 
denen Kapsel in der weichen Grandsubstanz eine andere Form an. Sie 
werden zackig, die Fortsätze Terlängem sich zu feinen, weit aasstrahlen- 
den veräsligten und auch wohl anastomosirciiden Ansläufeni. Nicht selten 
geschieht dies nur iu einzelnen Lappen, während andere danebenliegende 
unverändert bleiben. Die schleimige Umwandlung kann eine dttune, 
wässerige Beschaffenheit annehmen. Diese kann auch ohne schleimige 
Vorstufe sieb ansbildcn. Dann wird die Grundsubstanz immer weicher 
und schliesslich flüssig. Die Knorpelzellen bleiben dabei zunächst als 
runde oder verästigte Gebilde erhalten, zerfallen aber weiterhin bald 
frUlier, bald später vollständig. 




rl«. SB. Verkalknde« Ckoidroi 
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In umfangreicheren Tumoren trifft man ferner in grfisserer Verbrei- 
tung eine geringere fleckige oder eine stärkere fettige Degeneration der 
Zellen. 

Eine weitere Erscheinung besteht in Kalkablagerung (Fig. 88), 
die in Gestalt feiner glänzender Körner zunächst in die Umgebung der 
Zcllkapseln erfolgt und sieh von hier weiter in die Umgebung und in 
das Innere der Kapsel ausbreitet. So wird die Grundsuhstanz oft in ein 
glänücinlcs Balkenwerk umgewandelt. 

Auch Verknöcherung ist nicht selten (Fig. 89). Sie geht ent- 
weder nach Art der normalen Ossitication unter Markraunibildung vor 
sich, oder der Knorpel wandelt sich direkt in Knochen um. Die Grnnd- 
snhstanz geht dabei chemische Veränderungen ein, die sich in einem an- 
deren Verhallen zu FarbsloHcn äussert. Während z. B. der Knorpel sich 



— 103 — 

mit Haematoxylin dunkelblau färbt, nimmt die Enochengrundsnbstanz 
die Protoplasniafarben an. In sie erfolgt die Ablagerung der Kalksalze. 
Die Höhlen der Knorpclzellen verlieren bei diesem ücbergang allmählieh 
ihre runde Form, sie werden eckiger und zugleich kleiner. Die Zellen 
selbst nehmen dabei ebenfalls an Umfang ab und passen sich der Form der 
den Knochenkörperchen ähnlich gewordenen Räume an. Diese Verknöche- 
rung tritt bald in grösseren, bald in kleineren Herden und Fleckehen auf. 

Das Wachsthum der Chondrome erfolgt meist lediglich 
unter Verdrängung der angrenzenden Gewebe. Niemals betheiligen diese 
sich an der Knorpelbildung. In manchen Fällen aber dringt der wachsende 
Knorpel in die Spalträume des Gewebes vor und erweitert sie durch sein 
Wachsthum. Dann sieht man in der Umgebung der Hauptgeschwulst, in 
der Bindesubstanz und je nachdem auch in anderen Theilen, z. B. im 
Muskel, kleinere und grössere, im Schnitt inselförmig abgegrenzte Knor- 
pelherde, die aber meist unter einander zugförmig zusammenhängen» Doch 
kann auch durch Transport von Knorpelzellen mit dem Saftstrom eine 
Bildung isolirter Inseln zu Stande kommen. Auch in diesen Fällen wächst 
ja freilich das Chondrom durch Verdrängung des die Saftspalten um- 
gebenden Gewebes, der Muskeln etc., aber es geschieht von vielen ein- 
zelnen Herden aus und so, dass die normalen Theilc zwischen den ein- 
zelnen Knoten zusammgedrückt werden, nicht wie bei dem zuerst er- 
wähnten Modus durch Verdrängung der umliegenden Theile als Ganzes. 
Die Wucherung in den Spalträumen fühii; dabei leicht, insbesondere auch 
durch Ablösung einzelner Zellen, zur Ausbreitung auf weitere Entfernung. 
Auch dringen die wachsenden Knorpelmassen in die Wand von Venen 
und durch dieselbe nach innen. Dann sind unter Umständen Metastasen 
die Folge. 

Als eine besondere Form des Chondroms wird gewöhnlich das 
Osteoidchondrom (Virchow) aufgeführt. Es besteht aus osteoider, 
d. h. aus einer Substanz, die dem kalklosen Knochengewebe im Aufbau 
entspricht, also sich zusammensetzt aus homogener Grundsubstanz und 
Zellen, die in zackigen Höhlen ohne Kapsel liegen. Ihrem Aufbau ent- 
sprechend kommt die Geschwulst nur am Knochensystem und zwar nur 
als periosteale Neubildung vor. Sie verkalkt sehr gern in grösserer oder 
geringerer Ausdehnung. In reiner Form ist es eine seltene Geschwulst. 
Sie lässt sich auch nicht scharf gegen das später zu besprechende Osteo- 
sarkom abgrenzen, welches streckenweise einen ganz ähnlichen Bau 
zeigen kann. 

4. Chordoma (^Ecchondrosis physaHfora^ Tirchow). 

Unter Ecchondrosis physalifora verstehen wir eine auf dem 
Clivus Blumenbachii, seltener an der Wirbelsäule vorkommende, aus 



der Synchondrosis sphenooccipitalis herauswachsende und die Dura 
durchbrechende, gallertige , meist etwa kirschgrosse Geschwulst, 
die sich aus einem abnormen Reste der Chorda dorsalis entwickelt. 
Frisch untersucht (Fig. 90) setzt sie sich zaBammen aus grossen 
blassen Zellen mit einer grossen oder vielen kleinen Blasen, Vacuolen, 
die so nrnfangreich sein können, dass sie das Protoplasma auf einen 
schmalen Sanm zusammendrängen, der nur an der Stelle des hellen Kerns 
eine leichte Verdickung zeigt. Nur wenige Zellen sind frei von Hohl- 
räumen. Das Protoplasma erscheint hell, mit kleinen glänzeaden Gra- 
nulis versehen. Bei Zerzupfen der gallertigen Massen in Wasser werden 
die Zellen znm Theil leicht isolirt. Wenn sie zusammenhängend bleiben, 
sind sie nur schwer abzugrenzen, man sieht dann vor Allem die dicht- 
gedrängten Vacuolen und zwischen ihnen die Zellkerne. In gehärteten 
Präparaten imponiren besonders wieder die Vacuolen, die jetzt aber 
nicht mehr rund, sondern gegenseitig 
etwas abgeflacht erscheinen (Fig. 91). • •" - 
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Das Protoplasma tritt noch weniger hervor als in h'ischen Objecten, da- 
gegen sind die Kerne am Rande der Hohlräume oder, wenn von der Fläche 
der Zelle gesehen, scheinbar im Lumen derselben gut sichtbar. In den 
Schnitten wird aber noch ein weiterer Bestandtheil erkennbar, nämlich 
zwischen den Zellen eine homogene Intercellnlarsubstanz, die in schmale- 
ren oder breiteren Zügen auftritt. Gefässe sind in dem Tumor nicht 
vorhanden, 

üeber die Beziehung der Neubildung zu dem unter- 
liegenden Knochen (Fig. 92) lässt sich nur durch Härtung und 
Entkalkung guter Aufschlags gewinnen. In der Längsrichtung des Clivus 
angefertigte Schnitte zeigen, dass das Tumorgewebe sich durch die Lücke 
in der Dura unter dieser fortsetzt und hier an Stelle des Markes ober- 
flächlich gelegene Räume ausfällt. Bei jltngcren Individuen, deren Knor- 
pclfuge noch erhalten ist, gewinnt man gelegentlich frühere Stadien der 
Gcachwulstbildung. Man sieht unterhalb der Dura, die nur leicht empor- 



gehoben zn sein braocht, 
daa Chordagewcbe in 
eioem rnndlichen oder 
flscben Bezirk ansgebrei- 
tet, nach abwärts aber 
an dag Koorpcl^ewebc 
anstosseu, von dem es 
eich in scharler, wenn 
atieh nnrcgelmäBfliger 
Linie absetzt (Fig. 92). 
UebergängezwiBcheu bei- 
den Geweben mn\ uieht 
vorhanden. 
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5. Osteom. 

Das Osteom bietet wenig Veranlassung zh histologischen Be- 
Bprechungen. Die meist am Knochcnsysteni cntstebenile Nenbildung setzt 
sich ans Knochenbälkchen oder seltener aus Knochcnlaniellen zusammen. 
Sie geht unter Vermittelung von Osteoblasten aus Periost Wucherung oder 
ans Knorpel nach Analogie der normalen Ossiticationsprozesse hervor. 
Knochen bildet sich Ferner häufig in anderen Geschwülsten {a. Fibrom, 
Chondrom, Sarkom). 

Nur eine Form des Osteoms sei hier etwas genauer betrachtet, 
nämlieh das in der Trachea 0. Ir ^ 

unter ihrer Schleimhaut in 1 -. : 

Form multipler, kleiner zacki- 
ger Hervorragungen entste- 
hende (Fig. 93). Macht man 
durch die entkalkten Höckcr- 
cben nnd die Trachealknorpel 
senkrecht zur freien Fläche, 
am besten in der Längs- 
richtung der Trachea ge- 
führte Schnitte, so bemerkt 
man eine bestimmte Bezie- 
hung der knöchernen Gebilde 
zn den Trachealknorpeln. Von 
letzteren geben nämlich ein- 

mal knorpelige VorsprUnge, ge» bei aa knöcherne Gebilde mit Markraum. fEchun- 

Eccbondrome, andererseits als '^'"*'" ''^'"' 

Fortsetzungen des Pcriehondriums bindegewebsähnliehc breitere und sehmale 

Ztlge aus, die senkrecht oder schräg nach aufwärts ziehen, sich verzweigen. 
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umbiegen und schlicsBlich vielfach horizontal, parallel mit dem Epithel, ver- 
laufen. In ihnen finden sich theils im Zusammenhang mit dem Knorpel, theils 
völlig unabhängig und oft in weiter Entfernung von ihm rundliche, ovale 
Inseln von Knorpel und knöcherne Gebilde verschiedener Gestalt, die auch 
mit den Knorpelinseln zusammenfliessen können. Sie bestehen aus breiteren 
und schmaleren, oft sehr langen gCMrundenen Balken, die längsgestreift 
erscheinen, im Uebrigen aber wie gewöhnlicher Knochen aussehen. Sehr 
gern nehmen sie die Form von Hohlgebilden an, indem eine Art knöcher- 
ner, aber nicht völlig geschlossener Schale einen Kern von Fettgewebe 
umschliesst. Auch sonst findet sich in der Schleimhaut viel Fettgewebe. 
Es handelt sich also um die Entwicklung von Knorpel und Knochen in 
einem als Fortsetzung des Perichondriums aufzufassenden Gewebe. Auch 
die Ecchondrome gehen nicht ohne Grenze aus dem Trachealknorpel her- 
vor, sondern zwischen beide schiebt sich eine die Fortsetzung des übrigen 
Perichondriums bildende mehr streifige Lage ein. 

6, Myom. 

Myome nennt man diejenigen Geschwülste, welche als vor- 
wiegende Bestandtheile muskuläre Elemente enthalten. Handelt 
es sich um quergestreifte Muskelfasern, so redet man von R h a b d o- 
m y o m oder Myoma striocellulare, während das Leio- 
myom oder das Myoma laevicellulare durch glatte Muskel- 
fasern charakterisirt ist. Wie die normale Muskulatur enthält 
natürlich auch das Myom neben den specifischen Bestandtheilen 
noch gefässhaltiges Bindegewebe und zwar in sehr wechselnden 
Mengen. 

a) Rhabdomyom. 

Die Diagnose des Rhabdomyonis wtirde sehr einfach sein, wenn 
man die quergestreiften Fasern immer leicht auffände. Aber sie sind zu- 
weilen nur spärlich oder doch nur in einzelnen Theilen der Geschwulst 
zu finden, während die Substanz, in welcher sie liegen, und die übrigen 
muskelfreien Abschnitte aus einem faserigen oder zellreichen oder sarko- 
matösen Gewebe bestehen, welchem dann auch ein Antheil an der Namen- 
gebung der Geschwulst zufällt (z. B. Myosarkom). In andern Myomen sind 
die Afuskelfibrillen sehr reichlich und so dicht gedrängt, dass ausser 
ihnen nur noch wenig Gewebe vorhanden ist. Im ersteren Falle muss 
man zuweilen auf die Auffindung der quergestreiften Elemente einige 
Mühe verwenden, hat aber dazu im Allgemeinen nur bei bestimmten Neu- 
bildungen Veranlassung, da die Rhabdomyome bisher fast nur am Uro- 
genitaltractns ^Niere, TToden. Hamblnse, Uterus^ ferner im Zusammen- 
hang mit quergestreifter Muskulatur und ein Mal am Oesophagus beob- 
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aclitet worden. Die Mnskelfasem sind sletB viel schmaler als normale 
erwachsene und g^cfaen bis zu feiueten Fibrillen herab (Fig. 94). Anch 
im Uebrigen sind sie abweichend gebant, da sie immer embryonalen Cha- 
rakter haben. Sie stellen demgemäsB meist Röhren mit relativ dicker, 
meist quergestreifter Wand dar, in deren Lumen sich das Sarknplasnia 
befindet mit den ungleichmässig vertheilten, nicht selten in dichtgedräng- 
ten Reiben liegenden Kernen (Fig. 95). Die Qnerstreifung der Wand 
kann als Folge ron Degeneration oder ungenügender Ausbildung ganz 
oder thcilweise fehlen. Ebenso kann der röhrcnt^rmige Aufbau mangeln 
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und dadurch die Faser einer normalen ähnlicher werden. Die Muskcl- 
librillen siud meist deutlich in Btlndeln angeordnet, die eich durchflechtcn. 
(Fig. 96), wie besonders bei schwacher Vergrßsserung, aber auch schon 
bei blossem Auge wahrgenommen werden kann. An der Stelle der Kerne 
findet flieh oft eine spindelige Anftreibung, während die Zwischensirecke 
sehr dttnn sein kann. Dann seheint 
es au Schnitten oder auch an Zapf- 
prftparaten, wenn die Elemente zer- 
reissen, als ob die Geschwulst aus 
mehr oder weniger dentlich querge- 
streiften Spindelv.ellen bestände. Auch 
solche Myome ptlegt man deshalb 
wofal Myosarkome zu nennen. Ausser 
den bisher erwähnten Elementen hat 
man nun nicht selten auch poly- 
morphe , im Allgemeinen rundliehe 
oder keulcuf^miige Zellen gefunden, '''*■ ••■ 

die als primüre Bildungszellen angC- m <lem zcllrelcheu OrnndnewrlT nleht 

sproeheu werden (Fig. 95). Auch ihr geaireirt«r'«hmSer'M'u"kVifiIiJJn."v«r^ 
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Protoplasma kann Andeutungen von Querstreifnng zeigen. In ihnen, 
seltener ancli in den Fasern, findet «ieh noch als ein besonderer, dem 
embryonalen Charakter entsprechender Beetandthcil , Glykogen in 
Tropfenfonn. Die Khabdoniyome sclilicssen häufig auch zerstreute epi- 
theliale Gebilde von drltnenähnliehein Charakter, Fettgcwebs- und gelten 
Knorpelineeln ein, sind also sehr zusammengesetzte Tumoren. 

Uüber die Slructur der Mupkiilatur der Rhnbdomynmc sind wir hesondt'rs 
durt-h die Arbeiten von M a r t- h a n d (Virchnw's Archiv Bd. 100), von mir {cberi- 
dJiMelböt Bd. 130) und von Wol le n b bo r (r e r (Zic^Kl<''''s Builr- Bd. 15) unter- 
riclitet, der einen Tumor des Ocsophagiw untersuchte, 



b) Leiomyom. 
Die glatten Muskelfasern , welche das Leiomyom zusammen- 
setzen, stellen wie die der normalen Gewebe lange dflnne, an den Enden 
zugespitzte Zellen dar, mit gleichfalls hingen, stähehenltSrmigcn, überall 
ziemlich gleich breiten, beiderseits abgestumpft endenden Kernen. Die 
Zellen lassen sieh frisch nur schwer, leichter nach Sistündiger Behandlung 
mit 20 proe. Salpetersäure, durch Zer- 
zupfen isoliren. In Schnitten kann 
man sie nicht abgrenzen und es 
bleibt daher die Beschaffenheit des 
Kerns für die Feststellung der Ge- 
genwart glatter Muskelfasern von be- 
sonderer Wichtigkeit. Die Diagnose 
macht freilich bei grosser Zahl der 
Mnskelzellen keine Schwierigkeit. 
Denn sie lagern sich parallel zu Bän- 
deln zusammen und ihre Kerne tre- 
ten als zahlreiche, gleichfalls parallel 
angeordnete, stäbchenförmige, alle 
gleich aussehende Gebilde typisch her- 
vor. Ist aber das gefilssfllhrende 
Bindegewebe sehr rcictdich (F i b r o- 
niyom). so kßnncn die darin zer- 
streuten Muskclzcllen oft nur schwer 
vr,n .'iiiniiir.'r iri-irciii.i nIihI vtrjrr. M. aufgefunden wcrdcH, zumal die Kerne 
des Bindcfrewebes auch zuweilen 
in der Form grosse Aehidichkoit mit Muskelkcmen haben können. Die 
letzteren sieht mau aber meist deutlich in einem protoplasmatischcn Zell- 
Icib liegen, während er bei jenen nicht gnt oder gar nicht zu erkennen 
ist. Für die Diagmisc liefert aber der Umstand eine niaassgebende Stutze, 
dass die Leiomyome gewöhnlich nur aus nm.skelreichem Gewebe, wie vor 
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Allem ans dem Uterus hervorgehen. Sic kommen aber z. B. auch in der 
Haut multipel vor. UiDdegewebc und Muskulatur lassen sich auch bis 
zu einem gewissen Grade durch FiU'hung auseinanderhalten. Durch PJkro- 
karmin und durch Fuchsin-Pikrinsäurelösung wird das Bindegewebe roth, 
die Muskulatur gelb gefärbt. Jedoch reicht die Tinktion nicht aus, um 
jede einzelne Zelle zu difTerenziren. 

Macht man einen Gefriermikrotomschnitt durch ein frisches Myom, 
80 ergieht sich bei schwacher Vergrösserung dadurch gewöhnlich ein 
typisches Bild, dass helle Gewebszilge sich verzweigend nnd nclzfurmig 
zusammenhäugend , dunkle grössere und kleinere Felder cinschliessen, 
die, von sehr verschiedener Form, vielfach giuppenwcisc zusammenliegen. 
Auch an den gehärteten, besonders den nngclarbten, in Glycerin einge- 
schlossenen Präparaten erhält man dieselben liildei'. Es handelt sich um 
Längs- und Querschnitte der MuskelbUndel, zwischen denen sich in Fibro- 
myomen Streifen und Felder gleichfalls hell erscheinenden Uindegewcbes 
eingeschoben finden {Fig. 97). Die hellen und dunklen Tbeile sind theils 
scharf gegen einander begrenzt, theils gehen sie, wie man besonders bei 
Verschiebung des Tubus feststellt, in einander (iber, indem die qncrgc- 
trofTencD Züge schräg umbie^n und so allmählich sich mit dem längs- 
durchschnittenen vereinigen. Viele Züge werden natürlich in ganzer 
Ausdehnung schräg getroffen. Ohne weitere Behandlung der frischen 
und gehärteten Präparate macht nun 
auch das Muskelgcwehe| einen dem Binde- 
gewebe ähnlichen Eindruck, da man die 
Kerne nicht deutlich wahrnimmt. Diese 
treten nach intensiver Essigsäurewirkung 
sehr deutlich hervor. Zu beachten ist 
aber, dass wie bei den Fibromen das 
durch die Essigsäure wellig gewordene 
Gewebe dorcb einen Druck auf das Deck- 
glas wieder abgeplattet werden muss. 
Die Kerne zeigen, besonders gut in ge- 
härteten und gefärbten Präparaten (Fig. 
9ÖJ, in den Quer- und Schrägschnitten 
natürlich nicht ihre stäbchenturmige, son- 
dern entweder eine runde oder eine ovale 
Gestalt. DasProtoplasmamuss dann eben- 
falls in rundhclier oder in Folge der gegen- 
seitigen Abplattung leicht polygonalen 
Form erscheinen, so dass Rundzcllen vorgetäuscht werden. Auch müBsOn, da 
der Kern nur die Zellmitte einnimmt, runde Protoiilasniadurchschnittc der 
kcmfreien ZeUtbeile entstehen und zwischen kernhaltigen zerstreut sein. 
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Alles das ist an gefärbten Präparaten besonders gut zu sehen, an denen 
auch an den Läugszügen zwischen den Muskelkemen ovale Bindegewebsr 
und Gefässendothelkerne sichtbar werden. Das Bindegewebe der Fibro- 
inyome hat im Allgemeinen den Charakter des Gewebes der Fibrome, in dem 
üterusmyome ist es zuweilen zellreich, enthält viele ovale grosse Kerne 
und bekommt so Aehnlichkeit mit der Mucosa der Uternsschleimhaut. 

Dem beschriebenen mikroskopischen Bilde entspricht auf der Schnitt- 
fläche des makroskopischen Objectes ein analoger, wirbeiförmiger Aufbau. 

Als besondere Bestandtheile finden sich in den Leiomyomen 
des Uterus häufig viele Mastzellen, zuweilen fleckige Rund- 
zelleninfiltration und nicht ganz selten epitheliale drüsen- 
ähnliche, verzweigte Gebilde, die sich zu Cystenräumen er- 
weitern können. Es ist dies besonders in den kleineren Myomen der 
Fall. Man betrachtet das Epithel als ein Derivat des Wolf sehen 
Ganges. 

Nachdem u. A. Hauser (Münch. med. Woch. 1893, 10) die Gegenwart 
eines drüBenähnlichen Epitheischlauches in einem Uterusmyom beschrieben hatte, 
und auch von anderen Seiten ähnliche Mittheiiungen gemacht waren, hat 
Rick er (Virchow^s Archiv Bd. 142) auf die Häufigkeit dieses Vorkommnisses 
und auf seine Bedeutung für die Geschwulstgenese hingewiesen. Eine grössere 
Monographie über die „Adenomyome** lieferte v. Reckiinghausen (Berlin, 
Hirschwald, 1896). 

In den Myomen des Uterus kommt es ferner oft zu hyalinen 
Degenerationen ganzer Geschwulstabschnitte und zu einer Kalkab- 
lagerung in solche Theile. Durch eine Wucherung von Bindegewebs- 
zellen können die Uterusmyome femer partiell s a r k o m a t ö s werden. 

7. Angioin. 

Angiom ist eine aus Blutgefässen oder aus Lymph- 
gefässen bestehende Neubildung. Im ersteren Falle nennen wir 
sie Hämangiom oder kurzweg Angiom, im zweiten Falle 
Lymphangiom. Zu den Hämangiomen gehört die Teleangi- 
e c t a s i e und das cavernöse Angiom. 

a) Das Hämangiom. 

Die bei Kindern nicht seltene, in der Haut, besonders des Kopfes 
und Halses sitzende, wenig oder stärker prominirendc blauroth gefärbte 
Telcangiectasie setzt sich aus dichtgedrängten Gefässen zusammen, 
welche zwar nicht die Struktur von Venen oder Arterien haben, aber 
durch grössere Weite und Dicke der Wand sich von Capillaren unter- 
scheiden. Untersucht man gehärtete und gefärbte Objekte bei schwa- 
cher Vergrösserung an senkrechten Durchschnitten (Fig. 99), so sieht 
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man, von der beticckendcn intacten Epidennis meist dnrcb eine schmale 
Bindegewebfilage getrennt, ein in niirc(;;olmäBSigc dareli schmale Uiiide- 
gewebssepta getrenute Felder abgetheiltc», dichtes, kenireiches Ge- 
webe, dessen Zusammensetzung 
aus Gelassen nur da gut erkannt 
werden kann, wo sie durch offene 
Lumina sieh auszeichnen. Das ist 
in manchen Feldern durchweg, in 
anderen wenig, in wieder ande 
ren gar nicht der Fall. In den * 
trennenden Septen bemerkt man 
vielfach grössere aile Helle und 
venöse GefäBse. In den Feldern 
andererseits oder auch zwischen 
ihnen treten runde oder längliche, ^ 
durch dunklere Färbung und 
dickere Wand auggezeichnete Ge- 
bilde hervor, die als Quer und 
Läugssehnitte von DrUsenkanälen 
aufzufassen sind. Auch Haarbalgc 
können sichtbar sein. Verschiebt 
man den Schnitt gegen die Tiete, 
so koumit man bald au Felder, 
in denen in dem Gewebe zer- 
streute runde helle LUcken auftauchen, die Fettzelten entsiirechen, weiter- 
hin werden diese reichlicher nnd setzen schliesslich die Felder vorwiegend 
oder allein zugammcn. So erkennt 
man,dass sieb die Neubildung luden 
Fcttträubelien entwickelt und da- 
her ihre Felderabtheilung herleitet. 
Bei starker V ergrosse - 
rung (Fig. 100) kann es, zumal an 
frischen Präparaten, das Ausseben 
haben, als seien die Gefässe drüsige 
Gebilde. Denn das Blut wird bei 
Exstirpation der Geschwulst dnrcb 
Zusammensinken des Gewebes aus 
vielen oder den meisten Gelassen umi i.ir.ii i»i..r i.iuiii.iitil-.ii.'.ii'oknandi't'In'ö'J 
ausgeprcsst nnu die Innennacbc <iurch«biiiii.:m;r itrii-.,ik«iiai. dm crnuiiKvwcbu 
zeigt nicht selten stark promini- 

rende, epithelähnliehc Endotbclien. Unter diesen sieht mau meist noch eine 
zweite Zelilage und dann folgt ciuc homogene Zone, die man fUr eine Mem- 
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brana propria ansprechen kann. Die Verwechslung lässt sich indessen durch 
Vergleich mit den wirklichen Drüsenschläuchen veraieiden; in denen die 
Epithelzellen gegen einander, gegen das Lumen und gegen die Membrana 
propria schärfer begrenzt sind. Auch ist die Form der Gefasse nur 
theilweise eine runde oder ovale, nicht selten ist sie unregelmässig, 
buchtig, offenbar durch ungleichmässiges Zusammenfallen nach der Ent- 
leerung des Blutes. Ihre Bedeutung unterliegt femer dann keinem Zweifel, 
wenn sie noch Blut enthalten, wie das bei einzelnen oder vielen, seltener 
bei allen der Fall sein kann. 

Die bindegewebigen Septa zwischen den Feldern sind von faseriger, 
massig kernreicher Beschaffenheit. Ebenso verlaufen zwischen den ein- 
ander fast berührenden Gefässen innerhalb der Felder schmale Züge von 
Fibrillen mit wenigen dünnen Kernen. 

Inwieweit die Vergrösserung der Teleangiectasie durch Bil- 
dung neuer Gcfässe erfolgt, lässt sich schwer feststellen. Da das Wachs- 
thum hauptsächlich im Fettgewebe vor sich geht, in welchem ohnehin 
ein dichtes Netz von Capillaren vorhanden ist, so lassen sich die histo- 
logischen Verhältnisse auch unter der Annahme erklären, dass die Wachs- 
thumsvorgänge in den Gefässen des Tumors sich auf die Wände der 
angrenzenden Capillaren fortsetzen, die sich dadurch erheblich erweitern 
und verlängern und das zwischen ihnen vorhandene Fettgewebe durch 
Druck zur Atrophie bringen. Das gelegentliche Vorhandensein von Mi- 
tosen würde sich auch bei dieser AuflFassung erklären. 

Da die Gcfässe bei der Entleerung des Blutes zusammensinken, so 
muss ihre Wand nothwendig dicker erscheinen, als sie im Leben ist. 
Gelingt es, die Gcfässe sammt dem Blut zu conserviren, so zeigt das 
Endothel im Allgemeinen nicht die vorspringende protoplasmatische, son- 
dern mehr die den normalen Capillaren zukommende Form. Dann ver- 
schwindet die Aehnlichkeit mit Drüsenschläuchen. Zuweilen ist wenig- 
stens in einzelnen Theilen einer Teleangiectasie diese Gefassfüllung er- 
halten. 

Ausser den typischen Teleangiectasien giebt es in der Haut auch 
warzenälinlich vorspringende , dunkelblaurothe, besonders bei älteren 
Leuten, oft multipel vorkommende Angiome. Auch diese (Fig. 101) be- 
stehen aus weiten, oft sehr und ungleichmässig weiten Gefässen mit 
dünner, fast nur endothelialer Wand. Auf die offenbar mangelhafte 
Cireulation in diesen Gefässen ist es zurückzuführen, dass das Blut meist 
aussergc wohnlich reich an Leukocyten ist. 

Ferner giebt es sogenannte cavernöse Angiome. Diese bestehen 
nicht aus regelmässig ge8chh)sscnen Röhren, sondern aus einem Maschen- 
werk von Bluträumen, die freilich aus Blutgefässen und zwar wohl vor- 
wiegend Capillaren hervorgingen, aber durch starke un regelmässige Er- 
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weiteruDg, enge Windnog nsd vielfache reichliche AoastomoseobildaDg 
nntcr Resorption von Wandtheilen den Charakter von Röhren verloren. 
In Schnitten findet man demgemäss grösgere and kleinere unregelmässige, 
bnchtige, mit Blnt gefällte Ränme (Fig. 102), die durch meist schmale 
bindegewebige Septa von einander 
getrennt werden. Das Endothel der 
GefUssräume sitzt dem Bindegewebe 
an vermittelt auf. Letzteres ist in 
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den Randtheilen der Tumoren meist erheblich reichlicher als in den mitt- 
leren Abschnitten und zugleich gewöhnlich reich aB Zellen. Oaraus geht 
hervor, da in der Peripherie das 
Wacbsthum stattfindet, dass an diesem 
das Bindegewebe sehr wesentlich mit- 
betheiligt ist. In der That muss dies 
aach voransgesetzt werden, da eine 
nur aus Endothel bestehende Wand 
nicht durch eigenes Wacbsthnm ca- 
vemöse R&nme bilden kann, eine 
Dmckerweiterung durch venOse Stau- 
ung aber bei den typischen Caver- 
nomen, wenigstens denen der äusse- 
ren Weichtheilc nicht nachgewiesen 
werden kann. Das Bindegewebswacbs- 
thum tUhrt zur Dehnung der Wand 
und damit zur Erweiterung der Blut- 
ränme. Immerbin wird der normale, 

aber auf verändertem Gewebe lastende Blutdruck das »einige zur Er- 
weiterung der Bluträume beitragen. Das wird auch bei den häufigen 

Blbbart, PathoL Hlstolngle. ü 
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CaremomeD der Leber der Fall sein (Fig. 103), deren Ursprung im 
interacinöeen Gewebe zu suchen ist, wo bindegewebige Prozesse die Wand 
der venösen GefUsse modiliciren und dann auf die Capillaren des Aciiius 
Obergreifen. Die Bluträurae enthalten in den Cavernonien oft vermehrte 
Lenkoeyten, zuweilen Thromben. In der Leber finden sich ferner, aber 
wohl nur als Folge der mechanischen Insulte bei Herausnahme des Tu- 
mors, im Blute mehr oder weniger reichliche Leberzellen. 

h) Das Lymphangiom. 
Die Lymphangiome enttialten als charakteristische Bestandthcile 
weite Lymphgefässe, oder genauer Lymphräunie, die, wie die Blut- 
ränme des cavemOsen Angioms in weiten Anastomosen mit einander 
stehen. Ausser ihnen findet sich ein mehr oder weniger reichlicbes 
Bindegewebe. Da die Lymphe bei 
Herausschneiden des Tumors ansfliesst, 
so fallen die Räume, falls sie nicht, 
was vorkommt, durch starres Zwi- 
sehengewebe offen erhalten werden, 
zusammen. Man findet dann in 
Schnitten nur spaltförmige Lltcken, 
die seltener lang und gerade oder 
leicht gebogen, meist, weil die Wand 
sich faltet, nnregelmässig verästigt 
erscheinen (Fig. 104). Ihre Innen- 
fläche ist durch ein nach dem Zusam- 
menfalten gut sichtbares, mit promi- 
nenten Kernen versehenes Endothel 
ausgekleidet, welches dem Bindege- 
webe direkt aufsitzt. Bleibt die Wand 
gespannt, eo tritt es weniger deutlich hervor, kann aber durch Behand- 
lang mit Höllensteinlösung gut sichtbar gemacht werden. Das Binde- 
gewebe ist faserig, aber zumal in den jüngeren Ttieilen sehr zellreich, 
nnd meist auch fleckweisc zellig infiltrirt, rcsp. mit lymphatischen Herd- 
eben versehen. Daraus gebt hervor, dass es an der Neubildung lebhaft 
betheiligt ist. Sein Wachsthum führt zur Vergrösserung der Waudfläche 
nnd damit zur Erweiterung des Lumens der Lymphräunie. Denn die 
Lymphangiome sind nicht so aufzufassen, als entständen sie durch Stauung 
der Lymphe, die ja bei den allseitigen Anastomosen der LymphgefUsse 
an umschriebenen Stellen kaum kennbar ist. 

Im Leben und bei operativer Entfernung der Lymphangiome kann 
B 1 n t in die Ränme gelangen nnd diagnostische, zuweilen schwer zn ver- 
meidende Irrthümer hervorrufen. Die Lymphe kann ferner und zwar 




meist homognen geriDnen und dann aucb verkalken. Die Lan[iina bebalten 
dann im Sebnitte ihre DatQrliche Form. 

8. Nenrom. 

Unter N e u r o m im engeren Sinne haben wir eine aus nea- 
gebildeter Nervensubstanz bestehende Geschwulst zu verstehen. Man 
pflegt mit diesem Namen aber auch Tumoren zu belegen, die durch 
eine umschriebene oder auf grössere Strecken eines Nerven und 
seiner Verzweigungen ausgedehnte Bindegewebswucherung ent- 
stehen, daher auch Neurofibrome genannt werden. 

Echte Nenrome gehören mit Aasnahme der au den Enden von 
Nerven in AmpntationsstUmpfen vorkommenden gescLwutstähnlicben 
Anschwellungen zu den seltensten Neubildungen. Die Amputations- 
nenrome (Fig. 105) bilden mndlicbe, kenlenfbnnige Verdickungen des 
Nerven and bestehen ans nenge- 

bildeten, ans seiner Schnittfläche i^^iiTÄ'^Äi* i ' ji 

hervorgewacbBeneu Nervenfasern, i jE^jSSf* ^^fi 'vy/ ■ '^\ 

oder vielmehr zunächst nur aus - ,.«, \J | ,ii^\% 't / i/ " 

Axencylindem, die sieh erst wei- - '^'i'fa'ß^t t/r) fi^-'^' 

terhin mit einer meist nur dünnen , i si|l(fta.vL i^'/V?''**-* 

Markscheide nmgeben. Diese nen- ' > A\ \ " /SMUtÜmB 

gebildeten Elemente zeigen eine '^ ? M fflBjJHBt 

unregelmässige Anordnung, inso- -.^ uMHiV» 

fem dünnere und dickere Bündel ^ ^ 

sieh in der mannigfaltigsten Weise H^.oe. Au!,d„«a>i-p.uti....ii,.r«.«Mhw«:he 
durchflechten, so dass sie in Schnit- J'u^Jf^^f^ffellf; b""«!' dir nc«Äo"Ü N^rn'^ 
ten uns bald qner-, bald schräg-, J^ff^esN^vtilÄi^ieÄm^BlIIddl«'^^^^^^^^ 

bald längsgetroffen entgegentreten. bervortrBtendenÄcli«..cjHn^d«rz.ThJnM 

Macht man Längsschnitte dnrch 

den Nerven und das Neurom, so kann man die neuen Massen sich direkt 
ans jenem entwickeln sehen. Wir müssen demnach das Amputations- 
neurom anSassen als entstanden durch regenerative Vorgänge, wie sie 
nach einfacher Durchschneidung des Nerven zu einer experimentell fest- 
gestellten Wiedervereinigung mit dem untergehenden peripheren Theile 
und zur Dnrchwacbsang desselben führen. Nach Amputation aber sind 
die wachsenden Fasern, da ein gegenüberliegender Nerv fehlt, bei dem 
Widerstände des umgebenden Gewebes gezwungen, sieh zu einer zusam- 
menhängenden Masse zusammenzudrängen, wobei die einzelnen Nerven- 
bündel jene verschlungene Anordnung annehmen. Dabei kann es sich 
ereignen, dass sie ringsmn am Nervenende gleichsam rückwärts iu die 
Höhe wachsen und ihn so eine Strecke weit einhüllen. 

Die sehr häufig multipel, über den ganzen Körper hin auftretenden 
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Nearofibrome (Fig. 106) entstehen durch eine Zanahnie des Nerven- 
bindegewebes in Gestalt einer „fascrigeD" raänsig kemreichen Substanz. 
Die Neubildung erfolgt bald mehr im Inneren der Nervenbündel durch 
WHcheruDg des Endoneurium, bald mehr in den äusseren Theilcn durch 
Proliferation des Perineurium. Im ersteren Falle werden die Nerven- 
faecm auseinander gedrängt (Fig. 106). Man sieht sie dann zerstreut in 
den) reicblicben Bindegewebe liegen, wird sie aber in grösseren Tumoren 
nicht selten ganz vermissen, da sie durch den Druck der wuchernden 
Zwischensubstanz schliesslich zu Grunde gerichtet werden. Erfolgt die 
Gcechwulstbildung durch Zunahme des Perineurium, so wird das central 
liegende Nervenbündel resp. der ganze Nerv ringsum durch Binde- 
gewebe eingehüllt. Die Grösse des Tu- 
."-^ ' mors hängt nicht von der Dicke des 

« • Nerven ab. Auch von kleinen Hautästen 

, ^" können nmfangreicbe Neubildungen aus- 

geben, in denen die Nerven gar nicht 
^"'*^^. ._, .-, mehr aufzufinden sind. Mau bat daher 

^y^ '^ ." früher stets von multiplen Fibromen gc- 

r^^^* ' *^^ " sprochen, bis v. Recklinghausen (Die 

.a^Jfc ' multiplen Fibrome der Haut, Berlin 

1882) ihre Natur aufklärte, der aber 
Crin'^ittpV.r' T'amrrb«dS"™D?.'d«"X^ »ich angcgcbcu hat, dass die Neubikiung 
Äi{S;«;.*N«l1^".?«.*^n'%t''dto£"fa: ausscr im Ncrvcn auch um Haarhälge, 
"il'Lll^.rd^J^edrr^'ttd.^Ä':«''' Drüsen und Lympligcfässe der Haut 
entstehen kann. 
Die Untersuchung über den Zusammenhang der Nerven mit dem 
wuchernden Bindegewebe wird man am besten an den kleineren Tumoren 
vornehmen, da ja in den grossen die Nerven fehlen können. Zur Con- 
Bcrvirung der letzteren eignen sieh vor Allem die osmiumsäurehaltigen 
Lösungen, die freilieh, da sie wenig eindringen, nur auf dünne Stücke 
augewandt werden dürfen. 

Bei den über grosse Strecken eines Nerven und seiner Verzweigun- 
gen ausgedehnten plexiformen Neuromen soll auch eine Neubildung von 
Nervenfasern stattfinden. 

Das Bindegewebe der Neurofibrome nimmt zuweilen zellreichcrcn 
Charakter an, ja kann völlig sarkoinatös sein imd auch die Malignität 
der Sarkome zeigen. 

9. Sarkom. 

Unter Sarkom versteht man gewöhnlich eine Gesctfwulst des 
Bindegewebes mit vorwiegender, oft fast ausschliesslicher Entwick- 
lung der zelligen Elemente. Um diese Definition voll zu würdi- 
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gen, muss man sich aber * gegenwärtig halten, dass nicht alle im 
Bindegewebe wachsenden Zellen im engeren Sinne als zu ihm ge- 
hörig anzusehen sind. Denn ausser den eigentlichen B i n d e g e- 
webszellen giebt es in ihm noch Endothelien, welche die 
geschlossenen Lymphgefässe und, in wechselndem Umfange, auch 
die Saftspalten auskleiden und Wanderzellen vom Charakter der 
Leukocyten und der Lymphocyten. Für die Geschwulstbildung 
kommen von den Wanderzellen letztere allein in Betracht, zumal 
von den Stellen aus, in denen sie schon in der Norm angehäuft 
sind, also in den kleinen lymphatischen Knötchen, in den solitären 
Follikeln und in den Lymphdrüsen. Nur die aus den eigentlichen 
Bindegewebszellen hervorgehenden Tumoren darf man Sarkome 
nennen. Dazu gehören aber auch die aus dem Periost und dem 
Perichondrium, die ja beide nur Abarten des Bindegewebes sind, 
sich entwickelnden Geschwülste. Die durch Wucherung der Endo- 
thelien entstehenden Neubildungen heissen Endotheliome, die 
von den Lymphocyten abstammenden Lymphosarkome oder 
besser maligne Lymphome. 

Eine nicht geringe Schwierigkeit in der Beurtheilung ist da- 
durch gegeben, dass Geschwülste vorkommen, in denen zwei der 
genannten Zellarten oder alle drei zugleich in Wucherung begriffen 
sind. Auch giebt es Tumoren, in denen sich schwer entscheiden 
lässt, ob die sie zusammensetzenden Zellen bindegewebiger oder 
endothelialer Abkunft sind. 

In den Sarkomen kommt ausser den Zellen die oft äusserst 
spärliche Zwischensubstanz und das fUr die Entwickelung 
und den Aufbau des Tumors sehr wichtige Gefässsystem in 
Betracht. 

a) Spindelzellensarkom. 

Die häufigste Form des Sarkoms ist das Spindelzellensarkom. Man 
orientirt sich über seine Zellen weitaus am besten an Zupfpräparaten der 
frischen Geschwulst. Man muss zu ihrer Herstellung die Geschwulst- 
stückehen in der meist deutlich erkennbaren Zugrichtung des Gewebes 
zerlegen, um die Zellen möglichst wenig zu zerreissen. Denn sie sind 
oft mit sehr langen und zarten Fortsätzen versehen, die leicht abreissen. 

Am häufigsten bekommt man die Bilder der Figur 107, Man sieht 
spindelige Gebilde mit dünnen fibrillenähnlichen Ausläufern und einem 
Kern in dem mehr oder weniger reichlichen Protoplasma. Die Grösse der 
Zellen ist in den einzelnen Fällen sehr verschieden. In manchen Tumoren 
sind sie gleichmässig klein, in anderen alle sehr gross, in wieder anderen 
von ungleichem Umfange. In den kleinzelligen Geschwülsten sind sie 
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üDter einander gewöhnlich von gleichem Aussehen^ in den gro88zelIigen 
finden sich meist beträchtlichere Variationen (Fig. 108). Man sieht 
solche, die um das Doppelte und Dreifache, sowie solche, die um das 
Vierfache grösser sind als die typische Form. Man kann sie dann Riesen- 
zellen nennen. Diese umfangreicheren Gebilde haben nicht immer eine 
spindelige, sondern häufiger eine ovale oder auch rundliche oder unregel- 
mässige Gestalt. Auch kleinere rundliche Elemente werden angetroflFen. In 
einzelnen Fällen gewinnen ferner die Spindeln dadurch ein abweichendes 
Aussehen, dass die Fortsätze sieh gleichmässig oder ungleichmässig band- 
förmig verbreitem und zugleich erheblich verlängern, so dass es kaum 
gelingt, sie durch Zerzupfen unverletzt zu isoliren. Meist findet man die 
Enden der schmalen Bänder abgestumpft oder zackig zum Zeichen, dass 
noch ein kürzeres oder längeres Stück abgerissen wurde (Fig. 109). 

Die kleinen Spindeln haben meist nur einen ovalen oder länglichen 
Kern, nur zuweilen deren zwei, die grossen dagegen häufiger zwei oder 
mehr Kerne. Insbesondere sieht man letzteres in den umfangreichen 
rundlichen Zellen und in den Riesenzellen, die zahlreiche Keine aufweisen 
können. Diese sind von verschiedener Grösse, nicht selten von so be- 
deutendem umfange, dass sie wahre Riesenkerae darstellen (Fig. 110). 
Sie sind entweder deutlich von einander getrennt oder sie hängen unter 
einander durch schmalere oder breitere Brücken zusammen, so dass nur 
ein grosser verästigter oder mit knospenförmigen Sprossen versehener 
Kern vorhanden ist. 

Auch in frischen Präparaten werden durch das Zerzupfen meist 
nicht alle Zellen von einander getrennt, sondern nicht selten findet man 
viele noch zusammenhängen und erkennt, dass sie mit den Längsseiten 
der Art an einander liegen, dass Zellleib und Fortsätze abwechseln, dass 
also letztere sich zwischen die Körper der nächstfolgenden Zellen ein- 
schieben (Fig. 107). Dieser Aufbau lässt sich nun auch leicht in Schnitten 
feststellen (Fig. 111). Die Zellen liegen stets bündelweise parallel und 
zwar gruppirt um die in gleicher Richtung verlaufenden Blutgefässe 
(Fig. 112). Da diese nun nur zum Theil in der Schnittebene verlaufen, 
zum anderen Theil nach oben, unten und seitlich umbiegen, so müssen 
auch die Zellbündel bald quer, bald schräg getroflFen werden oder sich 
seitlich von einander abzweigen. Dadurch entsteht ein je nach der Dicke 
der Bündel bald mehr bald weniger wechselndes Bild (Fig. 111), welches 
noch auflFallender sein würde, wenn die einzelnen Fascikel scharf von 
einander getrennt wären. Das ist aber im Allgemeinen nicht der Fall, 
da ihre Randzellen gern durch einander wachsen. 

tTW f Die quer durchschnittenen Bündel können den Anfönger dadurch 
leicht täuschen, dass sie aus Rundzellen zusammengesetzt zu sein scheinen. 
Das sind natürlich nur die Durchschnitte der Spindelzellen. Sie erscheinen 
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theils kernhaltig, wenn die Mitte der Zelle getroffen wnrde, theils kern- 
frci und dann entsprechend der Versehmälernng der Zellansläufer von 
geringerem Umfange. 

Nicht immer folgen die Spindelzellen allen Verzweigungen der B)at- 
gcfäRse. Anfänglich ist das zwar wohl Etets der Fall. Wenn aber grJlB- 
sere Bdndel bereits gebildet sind und die Gelasse neue Sprossen treiben, 
so wachsen diese oft in schräger und qnerer Richtung zwischen die 
parallelen Zellen. 

Die Getöse sind, wie besonders Injectionspräparate lehren, ausser- 
ordentlich zahlreich (Fig. 113). Sie sind in den raseb wachsenden Tu- 
moren fast ausnahmslos «lUnnwan- 
dig. Ihre Wand besteht nnr ans | 
einer Endothellage, die an ihren 
langen nudvcrhäl tnissmässigsehoia- 
len Kernen leicht nachweisbar ist 
(Fig. 11 2). Findet man dickwandige 
Gefässe und insbesondere typische 
Arterien oder Venen, so darf man an- 
nehmen, dass sie nicht nengebildet 
sind, sondern vor der Gesehwulst- 
entwicklung bereits vorhanden, in 
dieselbe aber eingeschlossen wur- 
den und sich höchstens mit dem 
Wacbstfaum des Tumors verlanget 
ten und verdickten. 

Die erwähnten grossen und Riesen-Zelle I e"- n /.icmlicb gleich- 
massig zwischen den Spindelzellcn zeretreuf. Das relative Mengenver- 
hältnisB beider Zeltformen 
kann anch in den verschie- 
denen Tumoren eines Indivi- 
duums wechseln. So kommt 
es vor, dass die primäre Ge- 
schwulst rein spindelzellig ist, 
während die rascher wachsen- 
den Metastasen viele rundliche 
grosse Elemente aufweisen 
oder grOsstentheils daraus be- 
stehen. 

Unter die eigentlichen 

Tumor/ellcn findet man nicht "" iwäuti»'uniV vcrgV. löo''" """" 

selten in geringerer oder grosserer Menge Lymi)hocytcn eingestreut, die 
auch haufenweise und zwar perivasculär angeordnet sein können. 
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Den Sarkomen kommt als bindogcwcbig:en Oesßhwfllsten anch 
InterccIIularBnbetaDX f.u. Hie ist aber /.nweilcu so minimal, dass mao 
Mdbe bat, sie nachzuweiseo. In anderen Fällen erHclielnt sie in Gestalt 
feiner Fibrillen (Fig. 114), die oft nnr gerade wahrnehmbar sind. Sie 
bilden nicht selten ein äueserst feines Fleclitwerk. Entwickelt es sieb in 
Gestalt reichlicber und dicker Fasern, ao gewinnt der Tumor mehr und 
mehr Aebnliebkeit mit gewöbniiebein zellreicben Bindegewebe, resp. mit 
einem Fibrom. So lange dabei die Zellen gross, selbständig, gut ab- 
grenzbar bleiben, ist der sarkomatöse Charakter gewahrt. Denn diese 
BeschafFenheit deutet auf lebhaftere Proliferation. Man redet dann von 
einem Fibrosarkom (F'ig.lif»), in wcleliem aber der perivascnläre Auf- 
bau noch deutlich hervortreten kann. Die Gewisse können auch in diesen 
Geschwülsten ausserordentlich zahlreich sein, so dass die Zwischensubstanz 
mit den Spindelzellen relativ gering 
._ r; -'■' 1^ ist (Fig. 1 16). Je mehr die Zellen 

'. ' \ :• * - ihre protoplasmatische Form auf- 

V 
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geben und unter Vcrschmälernng in engere Beziehung zu den Fasern treten, 
desto mehr siebt der Tumor einem Fibrom ähnlich (s. o. S. 97). 

Eine derartige fibrflse Umwandlung kann auch in einem sonst un- 
veränderten Sarkom streckenweise auftreten. Dann findet man die ovalen 
helleren Kerne der Spindelzellcn neben und zwischen sehmaleren und 
dunkler gefärbten. 

Das meist lebhafte Wachsthum der Sarkome findet histologisch, ab- 
gesehen von der Grösse und proto])lasmatischen Beschaffenheit der Zellen 
seinen Ausdruck in der Gegenwart zahlreicher Mitosen (Fig. 117). Da 
sie meist nicht in typischen Spindeln, sondern in länglich ovalen oder 
runden Zellen vorhanden sind, so darf man wohl schlicsscn, dans diese 
sich bei der Theilung abrunden. Die Mitosen sind entweder durchweg 
typisch oder, besonders in rasch wachsenden und grosszcliigcn Tumoren 
durch allerlei Abweichungen charakterisirt. Es giebt ausserordentlich 









groBse Riesen - Hitosen mit dicken, plumpeD, nnregelmäsaig angeordneten 
Fäden, ferner Holcbc mit auBeinandergespreugtcn Fäden nnd Körnchen, 
mit Zerlegung in ungleiche Thcile n. s. w. Dabei sind die ätrahlcnfiguren 
oft gut zu sehen. Auch muHipoIare Mitosen kommen vor. Die Thcilnng 
^_^ des Protoplasmas erfolgt 

f^> k*'!^?' V* '*■■ *- ^ I ''-nweilen schon, bevor die 

:^''^mA. ^\ \^ 'i, "^? »^ '. Kcrntheilung beendet ist. 
.. J^/ ^ > ^V-Nr- "-' 3\ ' Dann stehen die beiden 
vX' ^" ,^ ' Kerne durch die verbin- 

"iÖSV '^<9>^- dende Protoplasmabrtteke 

hindurch vermittelst schma- 

Di« MiMsen Miir-n uiiroKelmilaxUe Anordnui.« ihrer Cliru- '^' Olftlltn tun ^.nnmiaun 

uiosomtD, "*J"'";^;';|^^^J^'i«,'XB;^^^""''"''K "^i 'ä*' inZusauimcnliangoJerdie 

beiden Zellleiber werden 
nur noch durch einige Kernfäden ancindergehalten. 

Die bisher betrachteten iSpindelzellcnsarkome nehmen ihren Ursprung 
vou den verschiedenen Formen des gewöhnlichen Bindegewebes. Aber 
auch vom Periost können sie ausgehen (perioetcale Sarkome) und sind 
dann durch einige Besonderheiten ausgezeichnet. Sie bilden umfangreiche, 
oft deutlich senkrecht zum Knochen gestreifte, derbe, nicht selten durch 
ausgedehnte Katkablageruug 
ausgezeichnete Tumoren. Die 
*■•■ , . Zwischensubstanz nimmt häufig 

=* ' ' in Gestalt einer unter dem Mi- 

^ )^ ^ kroskop homogenen, glänzenden 

'^ Substanz zu , in welche dann 

/* ' ■■ \ die Sarkomzellen in nnregel- 

mässigen, zackigen, den nor- 
malen KnochenkÖr)ierchen ent- 
P sprechenden Lücken eingelagert 

^ sind (Fig. 118). Diese Räume 

bieten nicht immer nur Platz 
* fllr eine Zelle, sondern sie sind 

spaltförmig, anastomosirend und 
oft so weit, dass mehrere Zellen 

■uliHtani. In Jur B|'>iltf6rinlBo''wciifre und eneerr. • >. ■< , . < » 

durch roiymurphe zeneii ■iiiiRcraiite Spai[rauiiic nicnt uur Mmtcr enianuer aui- 
vorhandcn Bind. Vorsr. wu. _■■•.■■ i ■. . 

gerollt ünid, sondern auch in 

grösseren Complexen neben einander liegen. Dabei geht ihre Spindel- 
form meist verloren. Sic ist freilich auch ohnehin in den periostcalen 
Sarkomen oft wenig ausgeprägt. Denn diese GcschwHlste sind zuweilen 
vorwiegend ans polymorphen Elementen zusammengesetzt. Denigcmass 
finden wir die Zellen in jenen ZwischcnBuhstanzIUcken miregclmässig 




^staltet, zackig mit kflrzeren oder längeren Fortsätzen versehen, die 
sich in die feinen Spalten der Grundsubstanz hineinerstrecken. Ist diese 
Veränderung in grossem Umfange vorhanden, so bezeichnet man 
den TuDior, weil er der osteoiden Substanz ähnlich gebaut ist, als 
8 1 e o i d 8 a r k m. Es ist begreiflieh, dass ein so verändertes Gewebe 
gern Kalksalze aufnimmt und dadurch ver- 
knöchert (Fig. 119). Der Kalk lagert sich 
in die homogene Substanz anfangs in Gestalt 
glänzender Körnchen ab, die weiterhin zu- 
Bammenfliesscn. Die verkalkte Masse wird 
dunkler, aber zugleich glänzender als die 
kalkfreie und kann bei schwacher Vergrßsse- 
rung vor Allem an der ersteren Eigenschaft 
leicht erkannt werden. Die Verknöcheruue: "'■ *"' 

" Verkalkiai )> claew Oitcoiarkaii. 

tntt nicht ganz gleicbmässig, sondern in DiohomoKeneorundsubauniacBS«- 
zackigen, balkenförmigen anastomosirenden KB™nBder'zuiie'n!'iu''B"a" Bitten- 
Bezirken auf, die gegen den Knochen hin, hkÄch™''Sl''r^hJ^wrv«^''m 
auf dem sie senkrecht stehen, zusammen- 
fliessen, nach aassen aber sich allmählich verlieren. 

Am Knochensystem entwickelt sieb aber nicht selten noch eine an- 
dere, durch besondere Eigenthümlichkeiten charakterisirte Sarkomform, 
nämlich 

b) Das Riesenzellensarkom. 
Es ist ausgezeichnet durch die Gegenwart mehr oder weniger zahl- 
reicher, durch ihren beträchtlichen Umfang auffallender Zellen, die man 
als ßicsenzellen bezeichnet. Aber sie bilden den Tumor nicht ans- 
schliesslieh, liegen vielmehr zerstreut in einem ans Spindelzellen zusam- 
mengesetzten Gmndgewebe, welches streckenweise allein vorhanden sein 
kann. Nun war schon oben von RieeenzelJcn in Sarkomen die Rede, 
aber sie traten dort nur als aussergewöhnlich grosse Elemente auf, die 
durch Uebergänge mit den kleineren verbunden waren. Hier aber ist 
stets ein so deutlicher Gegensatz zwischen ihnen und den Spindclzellen 
vorhanden, dass man versucht ist, sie als eine besondere Zellform anzu- 
sehen. Sie sind wegen ihres grossen Umfanges schon bei schwachen 
VergrOssernngea gut wahrnehmbar. Sie finden »ich meist nicht in jedem 
Theile der Geschwulst, sondern in grösseren oder kleineren Bezirken, 
zwischen denen riesenzellenfreie Abschnitte liegen. Im frischen Zustande 
besitzen sie ein äusserst feinkörniges gleich massiges Protoplasma. Da 
sie sich aus frischen Schnitten, zumal am Rande, leicht auslösen, sieh 
femer auch von der Schnittfläche der Geschwulst durch Abkratzen mit 
dem Messer im Zellbrei gewinnen lassen, so kann mau in solchen Prä- 
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paraten mit besonderem Vortheile ihre PormverhältniBse atndiren. Doch 
treten diese auch in gehärteten Objecten noch gut hervor, zumal zwischen 
den Ricsenzellen nnd dem nmgebenden Gewebe dadurch spaltfArmige 
Zwischenräume zu entstehen pflegen, dasB ihr Protoplasma stärkere 
Schrumpfung zeigt (Fig. 121). Die Zellen sind meist rnndlieh, oval, aber 
auch lang ausgezogen, keulenförmig, mit Fortsätzen versehen oder sonst- 
wie «nregelmSssig gestaltet (Fig. 120). Ihr Rand ist glatt oder gewöhnlich 
zackig mit grubenförmigen Eindrucken. Im Protoplasma sieht man häufig 
Vacuolen, die leer sind oder eingedrungene resp. aufgenommene Leuko- 
eyten enthalten. Die zahlreichen, oft zu Hunderten vorhandenen Kerne 
licgen'nieist in den mittleren Zell- 
, , , abschnitten, und zwar haufenweise 

ohne eine bestimmte Anordnnng. 
;' flCySicSa, ^'^ ^'""^ ^^^^' "''* S"t ansgepräg- 
^^^Sr teni, besonders in frischem Zustand 
^*^ deutlich glänzenden Kemkörper- 
' ' " chen versehen, welches auch in 

n.. li«. i-oiinc umfanBroich. iii».»„n» ,«k gehärteten, ungefärbten Präparaten 

einem HluscTiwUenBsrltom. Die Ktniellrepii flicht tlniin cnf Rfctithnr ist wpni» rlip 

KciirtiiBt. haufeiiwelso in der Mitte fle- Prolo- "^"° &"^ SlCniltar ISl, WCHD OIC 

pliumns. Dienen enthalt »ehr inhlreiche Vacuolcii KniTiP im TTphrii'fii wip pb nft 

roBp. conovc EindrOpke der Oberfläche. In eiu- '*-<=™<' '•" UCDrigCn, Wie CS OIl 

Mlneii Vflcnolen Bind^Runrtzellen elngeschlOMen. Jgp p^ll ist, durch das dicilte 

Protoplasma nahezu verdeckt wer- 
den. Durch Färbnng lassen sie sich leicht zur Anschauung bringen. In 
manchen Zellen sind sie kleiner, unregelmässig conturirt und stärker 
förbbar. 

Die Riesenzellen sind bald spärlicher, bald sehr zahlreich, den sar- 
komatösen Charakter verdankt die Geschwulst aber dem Grundgewebe. 
Dieses ist aus Spindelzellen (Fig. 121) aufgebaut, zwischen denen aber 
zuweilen viel Intercellularsubstanz, dem Fibrosarkom ähnlich, gebildet ist. 

Die Tumoren sind reich an Gefässen, Dadurch wird die Farbe 
des Gewebes eine dunkelrothe. Der Farbenton spielt aber gewöhnlich 
in's Bräunliche. Das liegt an der Gegenwart mehr oder weniger reicb- 
liclicn Pigmentes, welches in Gestalt feiner, gelbbrauner Kömer in das 
Grnndgewebe und in die Riescnzellen eingelagert ist. Es rtlhrt von han- 
tigen kleineren Blutungen her. 

In dem Spindelzell enge webe des Rieacnzellensarkoras bilden sich nicht 
seifen in grösserem oder geringerem Umfange Knocbenbälkchen (Fig. 122), 
indem die Zellen eine homogene Grundsubstanz erzeugen, in welche sie 
dann selbst nach Art der Knochen körperchen eingelagert sind. Häufig 
nehmen dabei die Spindelzellen schon vorher rundliche Formen an und 
sitzen nicht selten dem Knochen nach Art von Osteoblasten anf. Die 
Riesenzcllen sind an diesem Prozess unhetlieiligf. 
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Die typischen RiesenzellenBarkomc entstehen ao der Oberfläche der 
Knochen, insbesondere an den Kiefern. Aber aueb vom Knochenmark 
gehen riesenzeÜenbaltige Tumoren aus. Andere myelogene Sarkome setzen 
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sich weniger regelmässig aus spindeligen Elementen ensanrnicn. Ihre 
Zcllfonn ist häufig eine rundliche oder polymorphe. Das Knochenmark 
liefert femer Tumoren, die den Lymphosarkomen nahe stehen. 

c) Rundzellen Sarkome. 

Unter der Bezeichnung Rundzellensarkome fasst man GeschwHiste 
zusammen, deren Zellen eine rundliche 
oder besser der runden Form angenäherte 
aber ungleichmässige Gestalt haben. Man 
nnterHcheidct auch wohl gross- und klein- ' 
zellige Rundzellensarkome. Die letzteren 
sind aber den Lymphosarkomen gleich- 
werthig. Bei den ersteren setzt man vor- 
aus, dass die Biudegewebszellen statt in 
der häufigeren Spindelform in rundlicher 
Gestalt prolifcrirten. Es sind aber wohl "''z^''^"" 
insofern keine häufigen Geschwülste, als ^^„''bVJl'teru 
Manches, was man kurzweg Rundzellen- ^'"'"f^- *•"■ 

Sarkome nennt, zu den Endotheliomen zu stellen sein dürfte. 

Das Rundzellensarkom (Fig. 123) enthält neben den Zellen stets 
eine deutliche, reticuhir gebaute und zu breiteren Zügen anschwellende 
faserige Zwisehensubstauz. Diese zeigt häufig eine alveoläre Anordnung, 
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Ans dieser Eigenthümltclikeit leitet man wohl ancb die Bezeiclmnng 
„alveoläres Sarkom" ab. Aber gerade diese Tnmoren nelimeD 
eine ansichere Stellung ein nnd gehören wohl alle zu den Endotheliomen, 
bei denen sie genauer betrachtet werden sollen. 

d) Angiosarkome. 
Als Angiosarkome bezeichnet man wohl solche Tumoren, in denen die 
Zellen in der Weise in sehr engrer Beziehung zti den nur oder fa§t nur aus 
Endothellen nufgebauCün QefäBsen stehen, dass sie ihnen unvermittelt aufsitzen 
und Hie in einfauhp.r oder mehrfacher Schicht umgeben. Aber einerseits wurde 
diene nahe Zusammengehörigkeit auch bei den Splndclzellcnsarkomcn betont 
und andererseits dürfte es sich bei den im engeren Sinne so genannten Tumoren 
um Zellen endothelialer Abkunft handeln. Demgemäss sollen die Angiosarkome 
unter den Endotheliomen Erwähnung finden. 



e) Sarkome mit knöchernen und knorpeligen Bestand- 

th eilen. 

In perioatealcn Sarkomen findet sich zuweilen ancb Knorpel mit 

hyaliner Gruudsnbgtanz nnd mehr oder weniger deutlich ansgeprägten 

Zellkapseln. Er zeigt direkte Uebergänge 

in Sarkomgewebe unter Zunahme der 

Zellen nnd Verschwinden der homogenen 

Gi-undsnbstanz. Er kann andererseits 
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unter entsprecheiider Metamorphose der Zellen auch in Knochen über- 
gehen (Fig. 124), der sich seinerseits wieder in Sarkomgewebe umwan- 
delt, resp. ans ihm hervorgeht (Fig. 125). 

Auch in anderen Sarkomen, z. B. denen der SpeicheldrllBcn nnd 
des Hodens finden sich Uebergänge in Knorpel nnd seltener auch in 
Knochen. 

f) Wachstbnm der Sarkome. 

Das Wachstbnm der Sarkome erfolgt hauptsächlich an der Pe- 
riplicrie der Geschwulstknoten, aber nicht etwa dadurch, dass das an- 
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stoBsende Gewebe auch sarkomatös würde. Das geBchieht aach dann 
nicht, wenn es dem Uraprungsgewebe de« Tumors gleich iet. Vielmehr 
wachsen die Geschwnlstzellen, indem sie sich vor Allem an die bestehen- 
den oder sich nen bildenden Gefasse anlegen, in ilie sich bietenden 
Lttcken hiDein, vermehren sich hier und bringen die Gcwebsbestandtheilc 
durch Druck zur Atrophie. Man darf also nicht etwa Uebergänge des 
S<trkom8 zn normalem Gewebe linden nnd daraus die Histogenese des 
Sarkoms feststellen wollen. Am besten erkennt man den Wachsthums- 
vorgang an den Metastasen. In der Leber (Fig. 126) siebt man die 
peripheren Sarkomzellen in die Capillaren vordringen und die Leberzellen- 
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reihen unter VerBchniälerung zum Schwände bringen. Gleielizeitig tritt 
anch durch Vergrüsserung des Tumors von innen licrans eine Compression 
des anstossenden Lehergewebes ein (vergl. das Waclisthum des Carci- 
nonis Fig. 191). In den Lnngcnmctastasen wachsen die Zellen in immer 
nene Alveolen hinein, deren Wandung sammt Blutgefässen durch den 
Druck der Geschwulstpfröpfe vernichtet wird. In der diese Verhältnisse 
darstellenden Figur 127 bemerkt man ein mit Sarkommasse ausgefülltes 
GefäBS. Da die Zellen auf dem ßlutwegc verschleppt werden, so wachsen 
sie zunächst in den Gefässen weiter, um nach Durcbbreehnng ihrer Wand 
in die Umgebung vorzudringen. 

Aus den Arbeiten über die Sarkome sei hier besonder)! die von Acker- 
mann, Histogenese und Himologie der Sarkome (Samml. klin. Vorlr. 233/34) 
hervorgelioben. 

10. Endotheliale Oeschwfilste. 
Die endothelialen Geschwülste sind dadurch charakterisirt, dass 
Ihre Entstehung sich in erster Linie auf eine Wucherung von Endo- 
thelien, d. h. den zu dUnnen Platten umgewandelten Zellen zurück- 
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führen lässt, welche die Spalträume unseres Körpers, die grossen 
serösen Höhlen sowohl wie die Blut- und Lymphgeßlsse und die 
Saftspalten des Bindegewebes auskleiden. Sie besitzen die Fähigf- 
keit, unter pathologischen Verhältnissen zu epithelähnlichen runden, 
kubischen Zellen anzuschwellen und so eventuell die Räume aus- 
zufüllen. Bei der Entzündung war von ihnen schon vielfach die 
Rede. Durch ihre Vergrösserung und Wucherung entstehen, wenn 
es sich um Lymphgefässe handelt, anastomosirende cylindrische, 
oft hohle, an den Knotenpunkten aufgetriebene, oder, wenn die 
Saftspalten in Betracht kommen, unregelmässig geformte netzför- 
mige Züge von Zellen, die uns aber nur in den Schnitten als strang- 
förmige Gebilde entgegentreten, in Wirklichkeit die Anordnung der 
ausgedehnt anastomosirenden Gewebsspalten zeigen, also keine cy- 
lindrische Gestalt haben können. In diesem Aufbau kann ein 
difTerentialdiagnostisches Merkmal gegenüber dem Carcinom ge- 
geben sein, in welchem, wie wir sehen werden, die Epithelien vor- 
wiegend in geschlossenen Lymphbahnen, also in Gestalt walzen- 
förmiger, netzartig zusammenhängender Züge wachsen. Aber da 
sie einerseits auch in den Gewebsspalten wuchern können und da 
andererseits das Lymphgefässendotheliom ebenfalls strangfttrmig 
angeordnet ist, so ist die Grenze beider Geschwulstarten nicht 
immer sicher zu ziehen. Man ist aber gewohnt, ein Endotheliom, 
wenn es im Uebrigen carcinomatösen Bau zeigt, da anzunehmen, 
wo ein epitheliales Organ als Ausgangspunkt der Geschwulst fehlt. 
Doch ist zu beachten, dass durch entwicklungsgeschichtliche Ab- 
schnürungsprozesse Epithel auch an Stellen gelangen kann, wo es sich 
in der Norm nicht findet, z. B. Plattenepithel in die Tiefe der Hals- 
weichtheile als Rest der Kiemenfurchen, Pankreasabschnitte in die 
Wand des Duodenums und Magens. Es ist also durchaus wahr- 
scheinlich, dass Manches von dem, was man als Endotheliom auf- 
zufassen pflegt, in Wirklichkeit epithelialer Natur ist. Wenn es 
sich freilich um eine ausschliessliche Saftspaltenwucherung han- 
delt, ist die Verwechslung weniger gut möglich. Nur ist es im 
Schnitt nicht immer leicht zu entscheiden, ob man es mit Durch- 
schnitten durch Spaltenausfüllungen oder mit cylindrischen Zell- 
strängen zu thun hat. Im ersteren Falle müssten runde Querschnitte 
der Zellmassen fehlen, die bei Lymphgefässwucherungen charakte- 
ristisch sind. 

In vorstehenden Erörterungen wurde nun zunächst voraus- 
gesetzt, dass die Endothelien in den Spalten und Lymphbahnen 
wuchern, welche in den von ihnen durchwachsenen Geweben vor- 
handen waren. Aber die Tumoren bilden ja bei weiterer Ver- 
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grOssenjDg nicht nur die Zellen, sondern auch GeRisse und Zwischen- 
substanz neu, und dabei ergeben sich dann oft noch andere Bilder. 
Die Zellen wachsen nämlich oft in mehr oder weniger geschlosse- 
nen zogen, die ausgedehnt netzförmig zusammenhängen und nur 
da, wo sie nicht direkt in einander tibergehen, faserige Bestand- 
theile zwischen sich lassen, die nun In Schnitten eine alveoläre 
Anordnung zeigen können. Eine weitere Wachsthumserscheinung 
Ist die nahe Beziehung zum GefSsssystem, deren engeren und wei- 
teren Aesten die Zellen unvermittelt In mehreren Lagen aufsitzen. 
(»Angiosarkome« s. o. S. 126). 

Die histologische Untersochnng der endothelialen 
Tumoren muss also sehr vcrscIiiedeDC Bilder gehen. Geht die Ent- 
wicklang des Tumors von den Lyinphgcfässen aus oder erfolgt 
wenigstens sein weiteres Waehsthum in ihnen, so bilden sieh anastonio- 
sircnde Zcllstränge von wcehBcIndcr Breite (Fig. 128). Die einzelnen 
Zellen ond Kerne sind gross nnd bell 
nnd oft anffallend deutlich gegen ein- 
ander begrenzt durch eine scharfe einer 
Zellmembran ähnliche Linie. Doch fin- 
den sich natürlich niemals Bilder, die 
an die Stachel- und Riflfbildung, resp. 
an die intercellularen ZellhrUekcD dei^ 
Plattenepithels erinnern. Die Endothc- 
lien passen sich in ihrer Form den ge- 
gebenen Raumverhältnisi^en an , sind 
also polygonal und sitzen dem Binde- 
gewebe oft epithelähnlich in regelmässi- 
ger Reibe und in scharfer Grenze auf 
In anderen Fällen freilieh fehlt diese 
typische -Anordnung. Die an das 
Bindegewebe angienzenden Zellen liegen demselben mit ihrer Längsachse 
parallel oder schlag an, oder einzelne sind kubisch, andere ragen lang- 
gestreckt zwischen die anderen hinein n. s. w. Wo die Zellstränge zu 
grösserem Umfange anschwellen, schichten sich die central gelegenen 
Zeilen zuweilen coneentriaeh um einander und sind dabei abgei)lattet. Solche 
Bildungen erinnern an die Plattenepithelcareinomc (h. u.). An anderen 
Stellen desselben Tumore findet man ferner nicht seilen zweireihige 
Endothcistränge mit Lumen, die Zellen sind dabei oft flacher, normalen 
Endothclien ähnlicher (Fig. 12!)). Aber aueh in den hrciteren ZellzUgen 
kann ein Kanal vorhanden sein, der dann von mehreren Lagen von Zellen 
umgeben ist, die gegen ihn eine glatte Flache bieten oder einzeln fdr 

Ribbert, Pathul. mstoluitlc. 9 
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sich promiDiren. Im Lumen findet man abgelöste Zellen oder feinkörnige 
Gerinnsel. 

Häufig, offenbar in den jüngeren Theilen, liegen die Zellen auch in 
einer Reihe hinter einander angeordnet. 

Nicht immer Bind in einer solchen Geschwulst nllc Endothelien zu 
cylindrischen Strängen zasammengelagert, sondern manche, oft die grrissten 

Abschnitte zeigen einen 
Aufban, der auf eine in 
den Saft spalten er- 
folgte Wucherung schlies- 
sen lässt (Fig. 129). Man 
sieht dann bald breite, bald 
schmale, bald nnregelmäs- 
sige, in engen Netxen ana- 
stomosiremie ZUgc, die 
auch in Form grösserer 
Felder auftreten und in 
mehr diffuxe Infiltrationen 
des Gewebes übergehen 
kiinncn, wobei sie bei fort- 
schreitendem Waehsthum 
z. B. auch in die Interstitien von Muskeln gelangen können. Gegen 
die Zwischeusubstanz, die bei den diffuseren DurchwachBungen nur spär- 
lich ist, sind die unter diesen Umständen meist kleinen Zellen nicht 
cpitheläholich begrenzt, Bondem liegen in regelloser Weise zusammen 
^ ^ und stossen an das Hindegewebe 
80 an, wie es der Raum geslattel. 
Wiederum anders sind die Bilder, 
wenn die Endothclwueherung in 
einem nur aus einem Keticulum 
bestehenden Gewebe erfolgt und 
wenn dieser rcticuläre Bau bei 
VcrgrÖHserung erhalten bleibt (Fig. 
130). Dann besteht das Gewebe 
fast nur ans Endothelien, zwischen 
denen sich lediglich ein feines mit Kernen versehenes Netzwerk ausspannt 
Andererseits aber giebt es Tumoren, die vorwiegend ans faserigem 
Bindegewebe bestehend, in ihren 8aftspalten eine verschieden weitgehende 
Wucherung der Endothelien erkennen lassen, die nach Art ihrer Anord- 
mnig im normalen Gewebe, d. h. einzeln abwechselnd hinter einander, 
oder auch in regelmässigen einfachen Reihen gelagert sind. Dann kann 
man wohl von einem Fihro-EndotlieUom reden Cs. Fig. 84, S. 99). 
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Etwas anders gestaltet sich wiederum der Anfbau, wenn die Endo- 
thelien nicht in cylindrischcii Strängen nnd anch nicht als Ausfüllungen 
spaltftJmiiger LUckcn wachsen, sondern wenn sie grössere rundliche ana- 
Rtomosirendc Räume ausmileii, so dass in .Schnitten eine an Alveolen er- 
innernde ZusammcnsetKung sichtbar wird. Diese Dinge nennt man meist 
AlFColar-Sarkome. Sie werden aber wohl besser als Alveolar- 
Endothcliome bezeichnet. Die Zellbauren werden durch eine fibril- 
lare gefasshaltigc Zwischcnsubstanz von einander getrennt, doch ist die 
Trennung beider nicht immer eine scharfe (Fig. 131). Denn einmal lässt 
sich nicht selten verfolgen, dass 
von den breiteren Septen noch ^ 'fT " 

feinere Fibrillen sich zwischen die '*/''»■ ^» »* 

Zellen fortsetzen, und zweitens ■ *,' * ' ^ ■• "^ ^a^ 

giebt es überhaupt keine gesehlos- f i© * *#" * '• S'' 

senen rundlichen oder kanalförmi- * y » ^»J^k^^"^ 
gen anastomosirenden durch Zellen ? '' * ■ ß^ *'«J[**-. , 

ausgcfillltcn Räume, vielmehr ist '^ "f .li . * ^^ *^rf-k** 

die Zwiscliensubstanz nicht in « '^ ^f j»^ » • V"***^^ 
Form continuirlicher, sondern aus- '#** ^ "'*'^* ""»"'' 

gedehnt durchbrochener Scheide- i ' <^¥m- ' ? ' ^ 

wände, ja meist nur netzfömiig ^ .«jr i» f( ^™— "^ ■ 
verbundener, dem GefässverJanfent- ^■'. » ■*», '**■"<' 

sprechender nnd oft nur aus spar- 

liehen Fasern bestehender 7^^^^ ^,„ ,,^,^11^:^: ,^l;''^:^:^,XTh.r..,..rV 
aufgebaut, in denen die IJindege- ]:l\';-"o'1,ho zeilo" nu*^^^^^^ 
wcbskerne als längliche schmale ' »""'■ ^» '■'«'« ""»«■^i«"' ver^r. «o. 
Gebilde liegen. Manche Zflgc sclieinen nur von einer Faser gebildet zu 
sein, zu der hinter einander aufgereihte Kerne gehören. 

Diese alveolären Tumoren stellen also in erster Linie Endothelwu- 
cherungen dar, neben denen die fibrilläre Grundsubstauz nur eine geringe 
Rolle spielt. Man kann sich ihren Ban am besten verständlich machen, 
wenn man von dem rcticulären Bindegewebe, z. B. dem der lymphatischen 
Apparate ausgeht und sich vorstellt, dass das Rcticulum zu breiteren 
oder sehmaleren Zllgen auswacbsend die Zwiscliensubstanz bildet, während 
die Lücken durch Zellen ausgcflUlt werden und sich dementsprechend 
erweitern. In der That gehen die alveolären Endotheliomc nicht selten 
von den Lymphdrüsen, rcsp. deren Endothelien aus. Nur darf man bei 
dieser Vorstellung nicht vergessen, dass es sieb ja nicht nur um endo- 
theliale Wucherung allein handelt, bei der das Rcticulum keine selbst- 
ständige Rolle spielt, sondern dass beide Bcstandtheile gemeinsam sich 
neu bilden, die Vennebning der Endothelien aber der Masse nach das 
Feld beherrscht. .Aber aneh von anderen retieulär gebaulen Geweben, 
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sowie auch von den bei den Melanomen zu besprechenden endothelialen 
Hautwarzen geht die Neubildung aus. 

Die Zellen sind gross, polymorph, meist ohne bestimmte Anordnung 
dicht zusammengedrängt, seltener den Faserzttgen nach Art von Epithel 
regelmässig aufsitzend. Besonders deutlich sieht man alle Verhältnisse, 
wenn aus dünnen Schnitten ein Theil der Zellen ausgefallen ist oder 
entfernt wurde. 

Mit den alveolär angeordneten Endotheliomen sind wahrscheinlich 
auf die gleiche Stufe zu stellen die sogen, grosszelligen Rund- 
zellensarkome (s. oben S. 25), die in der Hauptsache gleich gebaut 
sind und sich von jenen nur durch den grösseren umfang und die mehr 
rundliche Foim ihrer Zellen unterscheiden. Diese können sich zu mehr- 
kernigen Riesenzellen vergrössern. 

Die Angio-Endotheliome („Angio-Sarkome") setzen sich fast 
ausschliesslich aus Zellen und Gefässen zusammen. Aber zwischen beiden 
besteht eine sehr nahe Beziehung insofern, als die Zellen unmittelbar auf 
der nur aus Endothelien bestehenden Getasswand und zwar in einfacher 
oder mehrfacher Schicht sitzen. So bilden sich aus den centralen Ge- 
fässen und den umhüllenden Zellen Stränge, die sich dichtgedrängt durch- 
flechten und meist kaum noch für etwas feinfibrilläre Substanz Raum lassen 
oder auch direkt aneinanderstossen. Es ist wahrscheinlich, dass diese 
Tumoren besonders aus solchen Geweben hervorgehen, die schon in der 
Norm die enge Beziehung von Gefässwand und Endothelien aufweisen. 
Dahin gehören u. A. am centralen Nervensystem entstehende Neubildungen, 
von denen jetzt genauer die Rede sein soll. 

Endotheliale Tumoren liefern nämlich ganz besonders die har- 
ten und weichen Gehirn- und Rückenmar. kshäute. Es 
entstehen hier oft umfangreiche, entweder von der Dura ausgehende 
und fest und breit mit ihr zusammenhängende oder aus der Pia 
sich entwickelnde Tumoren, die in beiden Fällen weit in das Ge- 
hirn vordringen können. Kleinere, linsen- bis bohnengrosse flache 
oder halbkugelige Geschwülste der Innenfläche der Dura trifFt man 
als zufällige Sectionsbefunde nicht ganz selten an. Enthalten die 
Neubildungen viele sandkornfOrmige Körperchen, so nennt man sie 
Psammome. 

Diese Tumoren sind verschieden gebaut. Selten sind die Endo- 
thcliome, welche, von der Pia ausgehend, in cylindrischen netzförmigen 
Strängen angeordnet sind. 

Die aus der Dura herausgewachsenen haben folgende Eigenthttm- 
liehkeiten. Sie bestehen meist aus einer von der harten Hirnhaut sich 
erhebenden netzförmigen, bald breiteren, bald schmaleren Gerüstsubstanz, 
deren im Schnitt als Alveolen erscheinende Maschenräume mit eudothe- 
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lialen Zellen gefüllt sind (Fig. 132). Diese liegCD meist /ugweiee oder 
schichten sich eoncontriBcIi um einander. Gertlat und Zelliuasscn sind 
nicht immer scharf abgesetzt, soudern von den breiteren ZUg:cD des crsteren 
gehen oft feinere Streifen, einzelne Fibrillen und Gefässc zwischen die 
Zellen hinein (Fig. i;i.^). 

In dem gegenseitigen Mengenverhältniss der beiden Bcstandtheilc 
finden sich grosse Differenzen. Das Bindegewebe kann so zunehmen, 
dasB man den Tumor Fibrom nennen muss. Andererseits kann es gegen- 
über den Zellmassen in den Hintergrund treten. 

In allen Formen dieser Geschwülste kommt es oft zur Bildung 
sandkornförmiger Körper, die der Schnittfläche eine rauhe Be- 
schaffenheit Tcrleihen können. Das Gewebe l^st sich dann ohne Schädi- 
gung des Messers nicht mehr schnei- 
den oder 'die Schnitte zerreissen. >'*,'^'^'^i¥iR; "^ rji '^, "'^'T^^^S 
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Untersucht man diese oder zerzupft ein GewebsKtückehen, so sieht man 
Ijci schwacher Vergrössemng verschieden gestaltete homogene, dunkel 
glänzende und dadurch ihre Verkalkung (Fig. 134) verrathendc mehr 
oder weniger deutlich concentrisch gestreifte Oetiilde, Viele von ihnen 
haben einen helleren, weniger glänzenden Randsaum, der anverkalkt ist. 
Ein Theil ist völlig kalkfrei. In manchen Fällen sind alle diese Dinge 
von kugeliger Gestalt, in anderen aber finden sieh daneben auch viele 
spiess- und nadelfttmiige lange schmale Körper, ihre Menge wechselt 
ausserordentlich, bald sind sie nur vereinzelt, bald dicht gedrängt nach- 
weisbar (Fig. 135). 

Ueber ihre Entstehung lässt sich zunächst im Allgemeinen sagen, 
dass ihnen eine homogene Substanz zu Grunde liegt, die entweder aus 
hyaliner Verdiehtung der bindegewebigen Fasci-substanz hervorgellt oder 
in naher Beziehung zu den Zellen abgeschieden wird. Sie ist in beiden 
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Füllen als IntcrcclliilarBubstanz aufzufassen. Die Biatlegewebsfasern ver- 
dicken Hicli, treten '/.usanimcn und verseliDiekün mit einander /.u läug- 
tiehen hyalinen Balken, die durch Verkalkung in jene Nadehi Uliergehcn 
(Fig. \;\G). Die Kalkatilitgerung kaiin freilich oft lange ausbleiben. In 
den hyalinen Räiideni, oder auch jsolirt für sich, bilden sich ferner, da- 
dureh dass die Grund substau/. statt in vcrschmdzcnden Fasern rings um 
einzelne Centren kugelschalcnförniig sieh abscheidet, die runden Kör|)ei'. Den 
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Mittelpunkt stellen gewöhnlieh Zellen dar, die einzeln liegend oder zu 
mehreren vorschiuolzcn eine offenbar regressive Metamoriibose (hireh- 
nincheit (Fig. l.'H), die mit ihrer Umwandlung in ein hyalines nmdea 
fietiilde endet, nin welches nun die Ablagerung der hyalinen Substanx 
erfolgt. In diese können ab und zu wieder Zellen eingeschlossen werden, 
die sieh dabei ebenfalU coiieentriseli anordnen, wie aus der Stellung des 
noch lange färbbareii Kernes KuVntnehmen ist. Die Zahl der in <lie Kugel 
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einbezogenen Zellen ist eine wechselnde. Es giebt solche, die fast nur 
aus ihnen hervorgehen, aber doch wohl durch eine Grundsubstanz zu- 
sammengehalten werden. Die Zellstruktur kann dabei schliesslich völlig 
verschwinden. Auch in den derben Fibromen der Dura sind die Sand- 
körner anzutreffen, sie liegen hier meist in den interfibrillären Spalten. 
Ihre Bildung ist also nicht eine Eigenthümlichkeit bestimmter Tumoren- 
Ibrmen, sondern des aus der Dura hervorgehenden Gewebes überhaupt 
(siehe auch „Pachymeningitis", Fig. 360). 

Die endothelialen Geschwülste, die von der Pia ausgehen, sind 
anders gebaut. Sie zeichnen sich durch ihren reichen Gehalt an Zellen 
aus und sind in Schnitten gehärteter Präparate oft den Spindelzellen- 
sarkomen ähnlich gebaut. Doch findet man auch in ihnen häufig eine 
bald mehr bald weniger deutliche concentrische Schichtung der Zellen, 
die bis zur homogenen Umwandlung vorschreiten kann. Von den Dura- 
tumoren unterscheiden sie sich aber durch den* weniger ausgesprochenen 
Gegensatz von Gerüst- und Zellmassen. Ersteres wird fast allein repräsentirt 
durch das Gefässsystem, dessen Beziehung zu den Zellen an frischen Präpara- 
ten ausgezeichnet erkannt werden kann. Zerzupft man kleine Geschwulst- 
stückchen in Wasser, wozu sich die meist weichen, leicht auseinander- 
fallenden Gewebe gut eignen, so sieht man, dass die zartwandigen Ge- 
wisse sich meist nicht ganz frei aus den Zellen herausholen lassen, sondern 
dass einzelne oder viele von diesen an ihnen haften bleiben. Die Geftss- 
wand ist dann ringsum besetzt mit spindeligen, rundlichen, keulenfönnigen 
Zellen. Diese enge Zusammengehörigkeit lehrt, dass die Geschwulst- 
elemente aus Bestandtheilen der Wand hervorgegangen sein müssen. Als 
solche haben wir die Endothelien aufzufassen, welche das Geföss als 
Grenze gegen den umgebenden perivasculären Lymphraum rings bedecken 
und deshalb wohl Perithelien genannt werden. 

a) Metamorphosen der Endotheliome. 

Die Gerüstsubstanz der Endotheliome kann verschiedene 
Metamorphosen eingehen. Sie kann einmal in hyaliner Form 
degeneriren. Dann findet sich in den höchsten Graden statt der fibril- 
lären Substanz eine homogene Masse, die sich meist scharf gegen die Zell- 
züge absetzt (Fig. 138). Diese sind gewöhnlich verschmälert, oft nur aus 
einer einzigen Zelllage aufgebaut. Das hat seinen Grund weniger in einer 
Verdrängung der Zellen, als darin, dass mit dem Wachsthum der Geschwulst 
reichliche homogene Zwischensubstanz gebildet wird, während die Wuche- 
rung der Zellen relativ geringer ist. Die Bildung der hyalinen Masse er- 
folgt nicht gleichmässig, so dass breite und dünne Strecken auf einander 
folgen. Auch können die Enden der Züge und kurze Seitenäste fUr sich 
rundlich aufquellen. Durch diese Anordnung der Metamorphose erhalten 
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die Schnitte eine eigenartige Znsammensetziing. Die nngleichniässig ver- 
dickten homogenen Stränge zeigen sich nicht immer in ihrer ganzen 
Länge, da die dünnen Stellen im Schnitt oft nicht vorhanden sind. So 
treten dann scheinbar isolirte kugelige Massen hervor (Fig. 139), die auch 
durch die erwähnten Endkolben vorgetäuscht werden, /.nweilen wohl 
auch völlig abgetrennt sind. 

In Carcinomen ist «Ine gleich angeordnete Metamorphose nicht wohl 
denkbar, da daa Bindegewebe hier gewöhnlich keine Stränge sondern Septa 
bildet, aus denen keine cyli ndrischen oder kugeligen Gebilde entstehen können 
(vergl. 8. 160). 

Die hyalinen Massen sind nun meist nicht völlig homogen. Man 
findet niclit selten noch leichte fibrilläre Zeichnung, zumal in der |Nähe 
der Achse, ferner häufig eine radiäre Streifung, die meist nicht bis ganz 
an den Kand geht, sondern einen sich heller tUrbenden Saum frei lässt. 
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I« jüngeren Stadien sieht man auch noch Kerne in der Mitte, eventuell 
auch noch GetUsse, zu denen die Kenic gehören und noch früher neben 
ihnen auch vereinzelte Kerne in der übrigen hyalinen Masse. 

Die Entartung des Bindegewebes beginnt bald mehr in der Nähe 
der Zellzüge, bald mehr in der Umgebung der GefäHse, wo die hyaline 
Masse dichter sein und sich intensiver filrbcn kann. 

Man hat die so veränderten Gesehwülste Cylindronie genannt, 
weil sich im frischen Znstandc die hyalinen Stränge als cylindrischo 
Massen oft mit anhängenden Zellen isoliren lassen. 

Eine andere Metamoiphosc ist die schleimige. Die Zwischen- 
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Substanz niramt, wie besonders oft in Parotistumoren (Fig. 129), die Charak- 
tere von Schleinipewebe mit sternförmigen lang verästigten Zellen an. 
Manchmal bleibt die Verändening bei dieser Umwandlung stehen, oft aber 
wird auch das Endothel in den Prozess hineingezogen. Auch die Endothel- 
zellen werden durch schleimige Substanz auseinandergedrängt und auch 
sternförmig. Fixe Bindegewebszelle^r und Endothelien lassen sich dann 
meist nicht mehr von einander unterscheiden. Diese Tumoren bieten dann 
auch makroskopisch die Charaktere der Myxome, denen im TJebrigen 
ein besonderer Abschnitt zu widmen Jst (S. 143). 

Im Znsammenhang mit solchen Veränderungen trifft man ferner, 
zumal wieder in Parotisgeschwülsten, auch Combinationen mit Bildung von 
Knorpel-, der direkte üebergänge in das Bindegewebe und eventuell in 
das Schleimgewebe zeigt. Es ist aber wahrscheinlich, dass in solchen 
Fällen keine Metaplasie von wucherndem Parotisbindegewebe im Knorpel 
vorliegt, sondern dass es sich um die Folgen einer fötalen Absprengung 
von den Kiemenbogenknorpeln handelt, wobei aber dann auch die anderen 
Geschwulstbestandtheile auf die gleiche Weise entstanden zu denken sind. 

b) Wachsthum der Endotheliome. 

Die Endotheliome wachsen entweder als Ganzes oder dadurch, dass 
ihre Zellen in die Spalten des umgebenden Gewebes vordringen und das- 
selbe durch ihre weitere Wucherung nach allen Richtungen durchziehen, 
eventuell ganz zu Grunde richten und ersetzen. 

Eine ausführliclie Arbeit über endotheliale Goschwülste (mit Litcratur- 
augaben) lieferte Volkmann (Zeitschr. f. klin. Chir. 1895). 

11. Melanome. 

Die Melanome oder, wie man sie gewöhnlich nennt, Me- 
lanosarkome stehen den endothelialen Tumoren insofern nahe, 
als ein Theil von ihnen sich aus pigmentirten Hautwarzen ent- 
wickelt, die sich hauptsächlich aus endothelialen Zellhaufen auf- 
bauen. Aber der eigenartige Pigmentgehalt und der Umstand, dass 
auch aus der Chorioidea Melanome entstehen, trennt sie von den 
gewöhnlichen Endotheliomen, so dass man sie am besten, so lange 
entscheidende Untersuchungen fehlen, als eine besondere Gruppe 
aufführt. Sie sind makroskopisch kenntlich an einer bald hell-, 
bald dunkel-, bald schwarzbraunen Färbung, die entweder in gleich- 
massiger oder wechselnder Intensität auf alle Theile ausgedehnt ist, 
oder in Flecken verschiedener Helligkeit, oder auch nur spärlich 
hier und da auftritt. 

Man untersucht mit Rücksicht auf das oft feinkörnige Pigment am 
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beftten ungefärbte frische oder gehärtete Präparate, da 
CS sich ans dem hellen farblosen Protoplasma am besten abhebt. 

Unter dem Mikroskop erkennt man bei schwacher Vergrösserung in 
massig gefärbten Tumoren eine meist ungleich vertheilte kleinfleckige 
braune Pigmentirung, die in erster Linie in Zügen angeordnet 
erscheint, welche netzförmig zusammenhängen (Fig. 1, Tafel IV) können, 
oflFenbar also den Faserzügen entsprechen. Spärlicher liegt es auch 
zwischen diesen Zügen oder fehlt hier ganz. Bei starker Vergrösserung 
tritt der Bau des Alveolarsarkoms meist ausserordentlich klar hervor und 
ist an den pigraentfreien Stellen in der schon besprochenen Form nach- 
weisbar. Die Zellen sind gross, schön entwickelt. Das Pigment bildet 
in den Faserzügen, also in der Nähe der Gefässe, rundliche und läng- 
liche Haufen, die so dicht sind, dass man einen Kern meist nicht sieht 
und den Zellcharakter nur aus der Grösse und Form der Gebilde er- 
schliessen kann. Das Pigment ist braun, bald dunkel, bald auch etwas 
schmutzig graubraun. Es bildet kleine rundliche und eckige Körnchen 
und grössere homogene Schollen. Es findet sieh ferner auch in den 
grossen Geschwulstzellen der alveolenähnlichcn Räume, in denen es aber 
zunächst nicht so dicht liegt, wie dort, so dass die Kerne nicht so völlig 
verdeckt werden. Meist ist nur ein Theil der Zellen pigmentirt, einzelne 
sind mit vielen, andere mit spärlichen Körnchen versehen. Die stärker 
und schwächer pigmentirten liegen ohne bestimmte Regel durch einander. 

Je stärker der Pigmentgehalt ist, desto ausgedehnter erstreckt sich 
die Farbstoffablagerung auf alle Zellen. Aber auch wenn keine mehr 
frei ist, tritt doch gewöhnlich noch eine verschiedene Dichtigkeit der 
Anfüllung mit Pigment hervor, so dass sich intensiv braune und weniger 
dicht gefärbte Zellen unterscheiden lassen. Auch bleiben die Faserzüge 
noch lange durch braunere Farbe erkennbar. Die höchsten Grade der 
Pigmentbildung gehen schliesslich mit einem Zerfall des Gewebes einher. 
Man findet dann nur noch unregelmässige Häufchen dichtgedrängter Pig- 
mentkörner. Aber dass es Zellen sind, kann man nicht mehr direkt 
nachweisen. Zwischen ihnen liegt eine trübe, feinkörnige, sich nicht 
nielir färbende Substanz, in der vielfach ebenfalls Pigmentkörner zerstreut 
sind, die durch Zerfall der Zellen frei wurden (Fig. 2, Tafel IV). 

Das m e 1 a n 1 i 8 c h e Pigment giebt keine Eisen reaktion, 
es entsteht durch die Thätigkeit der Geschwulstzellen aus farblosem Ei- 
weiss. Nicht selten kommt es in Melanomen wie in anderen Tumoren 
zu Blutungen und dann trifft man auch eisenhaltiges Pigment, oft in 
grossen Mengen an. 

Die alveolaren Melanosarkome gehen gewöhnlich von der Haut aus 
und zwar besonders von den hier nicht selten vorkommenden pigmen- 
tirten Warzen. Diese setzen sich zusammen aus dem eigentlichen 
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Fig. 1« Melanom der Haut. Die grossen Zellen sind in kleineren 
und grosseren alveolenähnlichen Räumen angeordnet, die durch 
faserige Züge von einander getrennt sind. In diesen liegen un- 
regelmässige; vorwiegend längliche, stark pigmeutirte Zellen. Die 
in den Alveolen angeordneten Zellen sind nur zum kleineren 
Theil pigmentirt. Vergr. 400. 

Fig. 2. Aus einem intensiv schwarzbraun gefärbten ro etastatischen 
Melanom der Leber. Die Zellen sind nicht mehr deutlich 
erhalten. Man sieht nur noch kleinere und grössere Pigment- 
häufchen. Vergr. 400. 

Fig. 3. Melanom der Haut. In f einfibrillärer Zwischensubstanz sieht 
man sehr lang ausgezogene Zellen mit mittlerer kernhaltiger An- 
schwellung. Die Zellen sind braun pigmentirt. Die Farbstoff- 
körnchen liegen theils um den Kern, theils in den Randtheilen 
der bandartigen Zellausläufer. Zwischen den langen Zellen liegen 
fttnf rundliche stärker pigmentirte. Vergr. 400. 

Fig. 4* Melanom des Auges. Im frischen Zustande isolirte Zellen. 
Dieselben sind vielgestaltig, mit Ausläufern vereehen. Sie ent- 
halten nur zum Theil Pigment, welches den Kern oft verdeckt. 
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Gcscliwulölkörper and einem epidcmKpiclalcn Ucber/.ag. Jener zeigt einen 
ansgesprophcn emlotlielialeii Bau (t'ig. 14U). Er setzt sicli zusiimiucn luis 
einer dein gcwöluilielicn I}inde{!:i!wci)e cntspreelicnden Srillzsiibstaiiz nud 
veracliioden gesraltcteii meist länglicli ovalen oder aueli straiigrörniigcii 
Zcllconi|ilescn, die bald mehr bald weniger dicht gedrängt liegen nnd 
ihre LilngBachse meiHt nach oben riehten. Sie haben nnlcr ünisISnilen 
nadi ihrer Genese ein der Lymiihliahn entsiireclicndes Lumen (Fig. 141). 
Sie gehen an die Epidermis, von der 
eie meist durch eine schmale Bindc- 
gewebslage getrennt sind, zuweilen 8i> 
dicht liei-an, dass sie auf den eraten 
Bliek f(lr Ausläufer derselben gehal- 
ten werden können. Sie sind aber 
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von ihr durch Keni- nnd Zellform und Färbung leicht zu unterscheiden 
und setzen sich meist anch nicht nur ans Endolhelten zusammen, sondern 
enthalten zwischen diesen auch noch Zellen mit dunklen, schmalen, langen 
Kernen, die den die Lymphspalten trennenden Zdfren angehören. Oegcn 
die Epidermis hin werden die Zellgru|)pen kleiner, lieslehen olt im Schnitt 
nur ans 2 oder 3 Zellen oder es finden sieh isolirtc Zellen für sich in 
den Itindegewebsspallen. Dazu kommt nun eine bald geringe, bald stär- 
kere Pigmentirung (Fig. 142). Sie betriflFt besonders intensiv die isolirt 
liegenden runden oder gern ausgezogenen, verzweigten Zellen, die so mit 
Chromatopborcn die grösste Aehnlicbkcit haben. Sie erstrecken sich mit 
Zunahme der Pigmentirung auch in die interalvcolären Faseraflge nud 
können sie tllierall durchsetzen. Die in Grnppen liegenden Endotlieben 
sind stets schwächer pigmentirt und zwar meist nnr nnterhalb der Epi- 
dermis. Das Pigment durchsetzt in feinen Körnchen ihren Leib oder 
nimmt besondci-s häufig nur die peripheren Zelinbschnitte ein. Diese 
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nicht seltenen Hantwaneen gehen nun zuweilen und zwar um so häufiger, 
je stärker gefärbt sie sind, iu Melanosarkome Hbei". 

Unna meint, jene Zell- 
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hänfen seien abgetrennte Epi- 
thelieu. Es ist das aber auch 
deshalb nicht wahrscheinlich, 
weil man mit besonderer Fär- 
bnng (s. n. Einleitung xum 
Central- Nervensystem) zwi- 
schen den einzelnen Zellen 
Fibrillen nachweisen kann. 

Erheblich seltener als 
die alveolaren Melanosarkome 
sind die Formen, die sich aus 
langen, schmalen, an 
Spindclzellen erinnern- 
den Formen zusammen- 
setzen (Fig.3, Taf. IV). Die 
Zellen zeigen meist eine mittlere spindelige kernhaltige Anschwellung, von 
der aus nach enigcgengesetzten Seiten 2 lange, gleichmässig breite, band- 
förmige Fortsätze ausgehen, die gebogen oder gar gewunden verlaufen. 
Auch Zellen mit drei, seltener mehreren solchen Ausläufern kommen vor- 
Diese Formen erinnern an die oben erwähnten Chroniatophoren. Sie 
legen sich ähnlich wie Spindelzellen zu Bündeln an einander, die weiter 
von einander oder dichter gedrängt verlaufen, aber central keine Gefässe 
cinschliessen. Denn diese verlaufen wie in den Alvcolarmclanomen in den 
Zwischenränmcn zwischen den Bün- 
deln. In ihrer Umgebung finden sieh 
spärlichere Zellen. Die Bündel sind 
theils pignicntirt, theils pignientfrci, 
aber ein und dasselbe BQndel kann 
in allmählichem Uehcrgange theils 
die eine, theils die andere Beschaf- 
fenheit zeigen. Die langen Zellen 
enthalten den Farbstoff sowohl im 
Zellieib wie in den Ansläufcm, er 
liegt oft in zierlteber Weise nur in den Randthcücn des Protoplasmas. 
Zwischen den langen Elementen liegen eingestreut rundlictie oder ovale 
dichrer pignienlirte itnd mit grosseren Kürncra versehene Zellen. 

Der Zellform nach leiten diese Melanome llber zu de» im Auge 
vorkommenden, die ebenfalls nicht alveolär gebaut sind. Sie erinnern in 
ihrem Aufbau an Riiindelzellcnsarkome, aber ihre Zellen sind niodificiite 
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Pigmentzellen, enteprechend dem Hervorgehen der Neubildung ans der 
Chorioidea. Meist haben sie eine mittlere Anschwellung (Fip. 143) nnd 
nur zwei entgegengesetzte band- oder waizenfönnige Ausläufer, Dazwischen 
finden sich aber anch Zellen mit mehrfachen, oft verästigten Fortsätzen. 
Solche Formen sind meist stärker pigmentirt. - In anderen Fällen ist eine 
polymorphe Besehaflfenhcit der Zellen vorherrschend. Im frischen Zu- 
stande (Fig. 4, Tafel IV) bekommt man, da das Gewebe leicht ansein- 
anderfällt, die besten ßilder. Man sieht spindelige, meist aber eompli- 
cirter gebaute Zellen, deren Ausläufer sich theilen oder von deren Mittel- 
stdck mehrere Ansläufer ausgehen. Auch vielfach verästigte Gebilde 
sieht man, daneben aber auch grosse runde, meist intensiv pigmentirtc 
Formen. Die Zellen sind entweder alle oder nur zum Theil gefärbt. Im 
erstereu Falle wechselt aber auch die Dichtigkeit der Pigmentirung. 
Manche Zellen erscheinen nur leicht bräunlich. Das Pigment lieg:t meist, 
besonders zierlich in den Fortsätzen, in den peripheren Theilen des Proto- 
plasma, nur bei reichlicherer Menge betheiligt es auch die mittleren Ab- 
schnitte. Die Zellen stehen in naher Beziehung zu dem Getasssystem. 
Sie legen sieb zwar mit ihren Längsachsen dicht an einander, aber so,. 
dass sie von der GeHlsswand gleichsam radiär ausstrahlen, alno anders 
gelagert sind, als die Zellen des Spindelzellcnsarkoms. Die stark pig- 
mentirten vertheilen sich zwischen den übrigen, so dass man sie auch bei 
schwacher Vergrösserung schon erkennen kann. Die grossen runden Ge- 
bilde sieht man meist gruppenweise. 

Die Melanome machen gern sehr ausgedehnte Metastasen, die 
in der Hauptsache den gleichen Bau haben wie die primären Tumoren, 
ganz besonders gern aber die intensivste Pigmentirung mit Gewebsuntcr- 
gang zeigen. 

Das Wachsthum der Melanome erfolgt durch Vordringen 
der Geschwnlststellen in das angren- 
zende Gewebe. Figur 144 giebt eine 
solche Grenzsteile wieder. Man sieht 
die hier noch nicht pigmentirten Tu- 
moi-zelten reihenweise in den Ltleken 
des anstossenden faserigen Gewebes 
liegen, dessen Bestandtheilc an dem 
Fortschreiten der Neubildung nur inso- 
fern Antheil haben, ala sie einen Theil 
des Gcrüstwerkesbilden. Besonders gut 
kann man sich davon an den nicht sei- rig. 144. van Kaade eUe* vaiuoiarkoBi. 
tenen Metastasen des Gehirns Uberzeu- "''d.'ä*Vl"/ vorÄnp^^n^Tr^iiwulH^ 
gen, in welchem am Rande kleinerer '^ ""' '" """^"*^ «nirourc nc . emi. 
Knoten die pigmenti rten Zellen in den perivasculären Lymphbabneu vor- 
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driiif^en und sehr leicht von den hier id der Norm befindlichen Zellen unter- 
schieden werden kßnncn. Aber auch lediglich dnreh Verdrängnng dos um- 
liegenden Gewebes können die in sich an Masse znnehmcnden fiescIiwUlste 
wachset). Ferner bilden die metastatischen Melanome nicht selten, so i.. B. 
am Her/.cn nnd anf der Dura prominente Tumoren, deren Gefösse und 
faseriges Gerüst von dem an Ort und Stelle befindlichen Bindegewebe ge- 
liefert wird, welches «wische« die proliferircndcn Zellen, wie in Fremd- 
körper hineindringt. 

13. Lympliosarkom. 

Unter Lymphosarkom verstehen wir den Tumor, dessen 
charakteristischer Bestandtheil die lymphotde Rundzelle ist und 
dessen Aufbau dem der lymphatischen Gewebe nahe kommt. Die 
Geschwulst geht aus Lymphdrüsen, LymphknOtchen und sonstigen 
lymphatischen Apparaten hervor. Die Grenze gegenüber infectiOsen, 
z. B. tuberkulösen und den leukämischen Anschwellungen einzelner 
oder vieler Lymphdrüsen ist schwer zu ziehen. 

Die Unterguchung frischer Schnitte bietet de» Vorthcil, dass durch 
SchUttehi in Wasser die Zellen thedweise entfert nnd so das Rcticuluni 
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Das FiKcrRewvliu tritt in dicken. 
Iiiiorriicoa. iijaniie 

«chniüle 

RHinnc !.__ .__ 

phticyteii »ieiit miin mir die Kerne. 
Vti>((i\ 100. 

besser sichtbar gemacht werden kann, welches, dem Aiisgangsgewcbe 
cnt8i)rechend, die Gruii<llage fllr den Aufbau bildet (Fig. 14.^). Es ist 
cngmasdiig, bald fein-, bald grobfaserig und enthält vcihältnissmäsaig 
spärliche unregelmässigc meist längliche sich dunkel färhciidc Kerne, in 
ihm veilaufen die Blutgefässe. In manchen Fällen schwillt es bald hier 
bald dort, in kleineren oder grösseren Uezirken zu dicken Balken an, 
die sich zu breiten Zügen vereinigen können oder netzfrti-mig in knorrigen 
I (Fig. 14f)) znsannnenhäiigcii. Das geschieht nattlrlich auf Kosten 
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der Zellen. Je nach der Weite oder Enge, nach der Feinheit oder 
groben Beschaffenheit des Reticulums, unterscheiden wir weiche und harte 
Lymphosarkome. In den Maschen des Reticulums liegen die Rund 
Zellen. Es sind entweder nur Formen mit relativ grossem, dunkel sich 
färbenden Kern und einem schmalen Hof in Wasser leicht zerfallenden 
Protoplasmas oder es finden sieh auch etwas grössere protoplasmareiche, 
zuweilen mehrkemige Zellen oder diese vorwiegend. Jene Elemente sind 
die typischen Lymphkörperchen, diese die genetisch gleichwerthigen 
Zellen, die wir hauptsächlich in den Keimcentren der Follikel antreflFen. 
Die Endothelien des normalen lymphoiden Gewebes fehlen den Lympho- 
sarkomen ganz oder sind auch in ihnen zerstreut in wechselnder Menge 
vorhanden (Fig. 145 b). Ihre Proliferation liefert ja aber keine Lympho- 
sarkome, sondern Endotheliome. 

Hat man Gelegenheit, eine Lymphdrüse in >' j^ |^ ^j^' 

den früheren Stadien der Geschwulstentwicklung ( r>,> ; ^Ä (^ g 
zu sehen, so kann man unter Umständen noch '-•,.' -^ ^ 'S .-^ \ 
Andeutungen der normalen Struktur wahrnehmen, >^ - ® > v 

z. B. daran, dass sich noch Reste der Follikel 

in Gestalt kleiner Gruppen lymphoider Zellen ^^^^iil^^'^\T^ ^^Te 
finden. Später verschwinden auch diese in dem JÄrer RS.Xc.ien.V^de,^" 
völlig gleicbmässigen Bau. Sil^'tTÄ'Är'SJlS; 

Die Zellwucherung erfolgt auf mitotischem vergr. ooo. 

Wege. Die Kerntheilungsfiguren sind aber sehr klein und deshalb schwer 
zu finden, die Chromomosen kurz und dicht gedrängt (Fig. 147). 

Dag Wa c hsthum der Lymphosarkome geschieht durch Infil- 
tration der Umgebung mit Rundzellen. Die Spalten des angrenzenden 
Bindegewebes der Drtlsenkapsel etc. werden erweitert, die Fasern in ein 
Reticulum auseinander gedrängt. Doch nimmt auch das Reticulum des 
Tumors selbst zu, indem es sich in die Umgebung ausbreitet. 

Nicht selten zeigen die Tumoren hier oder dort kleinere oder grös- 
sere nekrotische Abschnitte. 

13. Myxom. 

Das Myxom ist eine weiche, schleimig-gallertige, gelbfich 
transparente oder mehr weisslich trübe Geschwulst, nicht selten 
von klebriger, fadenziehender Beschaffenheit. Sie besteht aus Schleim- 
gewebe, al30 aus protoplasmareichen verästigten Zellen und homo- 
gener, schleimiger, mehr oder weniger flüssiger Zwischensubstanz. 

Die Myxome sind aber nicht glcichwerthig. Denn verschiedene 
Geschwülste der Bindegewebsreihe (Lipome, Chondrome, Fibrome, Sar- 
kome) können unter entsprechender Aenderung ihrer Grundsubstanz myxo- 
matös werden. Ihre Zellen werden dabei in dem erweichenden Medium 
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Flg. 148. OedematOHes ■Bbcnt*no8 Bindegewebe. 

Die Fasern iinrl Faserb Qiidel sind weit auseinan- 
(lergedrftngt. Die Zellen sind erheblich vergrös- 
Bcrt, protoplasinareich, rundlich oder spindelig u. 
mit feinsten Fetttröpfchen versehen. Vergr. 400. 



vielgestaltig, verästigt. In manchen Fällen bieten die Tumoren mehr den 
Charakter ödematösen Gewebes und enthalten dann wenig Mucin. 

e d e m allein giebt indessen noch nicht das histologische Bild .des 
Myxoms. Denn ödematöses Bindegewebe, auch das der einfachen Fibrome, 
z. B. der Nasenpolypen, zeigt diesen Bau nicht. Die faserige Struktur 
bleibt ja bestehen und man erkennt (Fig. 148) nur Erweiterung der 
Saftspalten und Vergrösserung der Zellen, die dabei eine sehr zarte Be- 
schaffenheit bieten und meist kleine 
Fetttröpfchen enthalten (Fig. 148). 
Auch das gallertig atrophische Herz- 
fettgewebe (S. 11, Fig. 1) zeigt kei- 
nen dem Schlcimgewebe entsprech- 
enden Aufbau. Damit ein Myxom 
entsteht, müssen die Zellen selbst 
lebhafteres Wachsthum zeigen. Von 
ihnen hängt die Acnderung resp. 
Bildung der Zwischensubstanz ab. 
Zur Untersuchung des typi- 
schen Myxoms wählt man, da ein 
Schnitt mit dem Messer schwer anzufertigen ist und das Gefrieren die Struk- 
tur schädigt, ein kleines Gewcbsstückchcn, welches man durch Druck auf 
das Deckglas abplattet. Man sieht in einer homogenen oder mit einzelnen 

Körnchen und Fäden 
resp. Fibrillen versehe- 
nen Grundsubstanz 
ziemlich grosse, oft 
sehr umfangreiche Zel- 
len mit körnigem Pro- 
toplasma (Fig. 149). 
Ihre Gestalt ist ver- 
schieden. Sie senden 
bald einen, bald zwei, 
bald mehrere Ausläu- 
fer aus, die in der 
Nähe des Zellleibes 
meist wie dieser fein 
gekörnt und oft auch 
fertig degenerirt er- 
scheinen, in ihrem wei- 
teren Verlaufe aber dünner und fibrillcnähnlich werden und, wenn sie zahl- 
reich sind und dicht liegen, sich in mannigfaltiger Weise durchkreuzen. 
Au Schnitten gehärteter Präparate gelingt es weniger gut, diese 
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FIf. 140. Myxom der Parotlii. 

Man Bleht »ternförmiKe und viclKCHtaltitri' Zellen mit sehr Unf^on, 
zarten Ansliiufern. SafTraninpriLparat in (tlycerin licqrcnd. Hui a 
eine auH einem friHchen Mj'xom Isollrte zweikerni^je Zelle. Das 
Protoplasma erfchcint hier deutlich f^ranulirt bis in die breiten 

Theilc der Ausläufer. VerKr. 400. 
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VerbältoiBse wahrzunehmen, weil die Zellfortsätze darch das Messer viel- 
fach abgetrennt werden. Aber natürlich tritt auch in ihnen der mehr 
oder weniger zellreiche sarkoniähnliche oder deutlich sarkomatüse Charakter 
des Tumors sehr gut hervor. 

In] einzelnen kßnnen die Bilder sehr verschieden sein. Während 
in vielen Fällen sich durchweg der in Fignr 149 wiedergegebene Aufbau 
aus sternförmig Yei7.weigten Zellen zeigt, lassen sich in anderen Verhält- 
nisse feststellen, aus denen auf die Betheilignng zweier Zellformcn an 
der Tnmorbildung geschlossen werden darf. So sieht man in Geschwülsten, 
die theils einen earkomatösen, theils einen myxomatüsen Dan haben, zwi- 
schen den 8pindelzelleu jener Abschnitte sehr grosse, rundliche oder nn- 
regelmässige ein- oder mehrkemige Zellen eingestreut, die als riesige 
Zellen oder als Riesenzelien bezeichnet werden können. Ihr Protoplasma 
ist sehr zart, ausgedehnt va- 

cuolär durchbrochen. Bei . y , "• . ^ . 

Oebergang in die myxoma- 
tösen Theile treten die Spin- 
delzellen mehr und mehr zu- 
rück, während an ihre Stelle 
die schleimige Intereellular- 
Bubstanz tritt, in welcher nun 
die Riesenzellen, meist noch 
umfangreicher als in den sar- 
komatösen Theilen, in grösse- 
rer Zahl zerstrcnt und zu- 
weilen dicht gedrängt lie- 
gen. Sie entsprcdicn den im 
frischen Zustande isolirteu 
sternförmigen Zellen, deren 
Ausläufer nnr hier kürzer sind als in jenen Fällen, in denen nur ver- 
zweigte Elemente vorhanden sind. Die Bedentnng der Riesenzelten wird 
wieder in anderen Fällen klarer, in denen die schleimige an Spindel- 
zellen bald reichere bald ärmere Grundsubstanz von Spalten und Ka- 
nälen durchsetzt ist, die mit Zellen verschiedener Grösse ausgekleidet 
sind (Fig. löO). Hier Sieht man kubische epithelahnliche und grössere 
zwei- und mehrkernige Zejlen und vielkemigc BiesenzcUen. Manche von 
ihnen haben ein vacuoläree Protoplasma und kürzere nnd längere Ans- 
hlufer. Die Anordnung der auch in soliden Strängen auftretenden Zellen 
lässt nicht daran zweifeln, dass man es in ihnen mit Endothelien von 
Lymphbahnen zu thun hat, die also an der Geschwuletbildung lebhaft 
hetheiligt sind. Man kann solche Tumoren dcinnaeli den Endotlieltomcn 

RIbbert, Patbul. HiHluIugie. 10 
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anreibet], bei denen bereits der Uebergang in Myxom in Betracbt ge- 
zogen wurde {Seite 137). 

U. Gliom. 

Mit dem Namen Gliom belegt man im Central-Nervensystem 
und im Auge vorkommende, an diesen beiden Stellen aber ver- 
schieden gebaute Geschwülste. Im Gehirn und Rückenmark ent- 
stehen sie durch eine Wucherung der Gliazellen, im Auge gehen 
sie von der Retina aus und bestehen vorwiegend aus runden Zellen. 

Die Gliome des Central nervenayste ms sind meist weiche, 
bintreicbe GeBcbwUlstc, Zer/.nptt man kleine SlUekclien des friseben 
oder nicbt zu gtark gehärteten Gewebes, so findet man es znsammenge- 
setzt aus feinsten, geknickt verlaurendcn dicht verfilzten Fäsercbeu 
{Fig l'Jl) /wischen denen Keine eingestreut sind, liei genauerer Beob- 
achtung gelingt es dann auch la sehen, dass die Fäserchen sieh ungefähr 
radiiir um die Kerne gruppiren Diese Anordnung entspricht dem Auf- 
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AU9 plnem Klndcrhlrn. In der engTHagchlgen. 

tu rcl flbri t e Gran 1» ta i H 1 1 ma auxsirahltii. Vvrcr. -IIK). KirtunK l» Zenker- 

Bras«t.re o al(i Ke ne nelcl e (.e trn fOr die scher FIU»a1gktit. Färbung mit Haemalaun 

Anord ung 1er FUxercl « da «t llcn aiid üHurefuctiatn- Pikrinsäure. 

bau der Neubildung aus Zellen deren Pi-otoplasma wie in den Gliazellen, 
nur noch einen schmilen meist gar nicbt sichtbaren Hof um den Kern 
bildet im Uebrigen abei in fernste Fäserchen aufgelöst ist. Ausser diesen 
Zellen enthält das ( liom meist viel zartwandige Gct^sse, aus denen nicht 
selten BIntnngcn erfolf,en die das Gewebe infiltriren. 

Neben den weichen Gliomen giebt es auch harte, besonders an der 
Innenfläche der Ventrikel Sie bestehen ebenfalls aus Gliazellen, deren 
AusUufer aber fester mit emanier verfilzt sind. Sie enthalten genngere 
Mengen ^on t cras«en Analoge Gebilde sind auch die auf dem Ependym 
der Ventrikel so hälfig \ irk mmcnden sandkornförmigcn Granulationen 
(s. diese Fig il2 

Femer giebt es harte oft multiple knotige kleinere und grössere 
Verdichtungen des Gehirns, die, meist bei Kindern beobachtet, Rinde 
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nnd aii^enzendefi Mark nnifaeecn, eine knorpelähnliclie Rchnittfläche be- 
aitzen und nicht scharf abgogrenKt sind. Unter dem Mikroskop kann 
man wie bei bloBseni Auge Rinde und Mark noch unterscheiden. In 
ersterer sieht man viele Ganglienzeüen, in letzterer bei geeigneter Färbung 
Ncrrcnfascrn. Besonders charakteristisch igt aber das deutliche Hervor- 
treten der Gliazellen. Sie sind grUsser als sonst, bilden meist proto- 
plasmareichere, oft ganglienzellenähnliche Elemente mit zahlreichen za 
einem dichten Geflecht verfilzten Ausläufern. Nach ihrer Zusammen- 
setzung nennt man diese Neubildungen wohl Neurogliome (Fig. 152). 

Die im Auge vorkommenden »G 1 1 o m e«: sind anders gebaut 
als die des Gehirns. Sie finden sich bei Kindern in den ersten 
Lebensjaliren, sind zuweilen angeboren und nicht selten auf beiden 
Augen vorhanden. Es sind ausgesprochen maligne Geschwülste. 

Sie setzen sich (Fig. 15.^) vorwiegend aus kleinen runden Zellen 
zusammen, die an die Elemente der änsseren Körncrschieht der Retina 
erinnern. Sie ordnen sich nm die 
Blutgefässe, welche engere ond wei- 
tere, meist dickwandige, oft homo- 
gene, kemarme Rohren darstellen. 
Um dieselben bilden sie über ein- 
ander geschichtet und scharf gegen * - -■ - 
sie begrenzt einen dickereu oder 
dünneren Mantel , der sich nach 
aussen scharf absetzt oder seltener 
sich zackig oder gleichniässig all- 
mählich anfliist. Er ist in gefärb- 
ten Präparaten durch seine wegen 
der grossen Zahl der Kerne und pif. iss. enoa der aniaa. 

ihrer dichten Zusannnenlagerung um*dit' "lla'zone'Ädk^^nTT^^n'G^^^^^^^^^ 

tief dunkle Farbe deutlich abgC- '""" ""«»hermn G««tbe «im. K.ri.rart.unK. 

grenzt. Die GefUsse und ihre Umhüllung bilden, je nachdem sie durch- 
schnitten sind, runde, ovale oder gewundene und verästigte Bezirke, 
die aber nun nicht an einander grenzen, sondern durch ein die Proto- 
plasmafarben intensiv aufnehmendes Gewebe getrennt sind, welches sich 
durch den Mangel an Kerufkrbung als nekrotisch kennzeichnet. Jedoch 
verlieren sich in dasselbe sehr gewöhnlich noch einzelne oder reichlichere 
dunkle Kerne des Zellmantels. Da der Charakter der Zellen und die 
Entwicklung des Tumors anf die Retina hinweist, hat man die Neu- 
bildung wohl Neuro-Epithcliom genannt, um so mehr als man in die 
Geschwulst Elemente der Htäbeheu- und Zapfcnschieht eingesprengt ge- 
fnndcn hat. 

Ueber F.nl»te(mng and Bau der Uim^liomc Btclllp Stroebe (Zie^ler'a 
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Beiträge Bd. 18) eine Untersuchung- an (Litteratur!). Er machte auf das Vor- 
kommen epithelialer Gebilde im Inneren der Tumoren aufmerksam. 

15. Die flbro-epithelialeii Geschwfilste. 

Unter der Bezeichnung ^»flbro-epitheliale Geschwülste^c lassen 
sich aus Bindegewebe und Epithel bestehende Neubildungen zusam- 
menfassen, die aus einem gleichzeitigen, den normalen Verhältnissen 
in der Hauptsache entsprechenden Wachs thum jener beiden Bestand- 
theile hervorgehen. 

So kommen auf den verschiedenen Haut- oder Schleimhaut- 
oberflächen, sowie auf der Innenfläche der grösseren und klein- 
sten sich erweiternden Drüsengänge prominirende, zuweilen sehr 
umfangreiche Neubildungen vor, die sich aus Bindegewebe und 
einem Ueberzug von Epithel zusammensetzen, welches durch die 
Bindesubstanz nicht nur einfach emporgehoben wird, sondern mehr 
oder weniger lebhafte Wachsthumserscheinungen zeigt. Es sind 
die als »zo tt ige Warzen«, »spitze Condylome«, »Papil- 
lome« bezeichneten Tumoren, ferner die polypösen Erhebungen 
der Schleimhäute, die man wohl auch Adenome nennt, endlich, 
die gleichfalls mit letzterem Namen belegten Neubildungen in 
Drüsengängen (z.B. den Harnkanälchen und Gallengängen). 

In Drüsen, besonders in der Mamma, kommen ferner Ge- 
schwülste vor, deren einer Bestandtheil Bindegewebe ist, in denen 
aber die drüsigen Gebilde grösseren oder geringeren Antheil an 
der Zusammensetzung haben. Man nennt sie je nach der Menge 
des Drüsengewebes Fibrome, Fibro-Adenome oder Ade- 
nome. Tritt in diesen Tumoren eine Erweiterung der Drüsen- 
räume ein, so entstehen die Gysto-Adenome. In die Hohl- 
räume ragen oft papilläreWucherungen hinein (Intracanali- 
culäres Fibrom oder »Myxom«). 

Endlich ist hier anzuschliessen eine Reihe von Geschwülsten, 
die von vornherein in Cystenform wachsen, insoweit sie keine 
anderen Bestandtheile als Bindegewebe und Epithel aufweisen, z. B. 
Ovariencysten. Auch die einfachen Epithel- und Dermoid- 
cysten könnten hier angereiht werden, indessen sollen sie wegen 
ihrer Genese und nahen Beziehung zu den zusammengesetzten Neu- 
bildungen erst bei diesen besprochen werden. 

Das Charakteristische dieser Tumoren ist also das gemein- 
same Wachsthum von Epithel und Bindegewebe (vgl. 
d. Carcinom). Vor Allem ist zu betonen, dass das Epithel nicht für 
sich allein in das Bindegewebe vordringt. Es giebt keine 
selbständige atypische Epithelwucherung. Dagegen 
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ist das Wachsthum des Bindegewebes oft relativ stärker als das 
des Epithels und bedingt dadurch besondere Formverhältnisse, vor 
Allem den zottigen Bau, der an allen epithelbekleideten Flächen 
sich geltend machen kann. Besonders bestimmend ist das Binde- 
gewebe auch für die cystischen Formen (s. u. Cysten), Wenn es 
um einen zunächst engen Hohlraum, entsprechend dem Verlauf der 
in der Wand flach ausgebreiteten Gefässe, sich durch eine Art inter- 
stitiellen Wachsthums vermehrt, so muss das Lumen des Raumes 
sich erweitern. Das Epithel wächst, indem es die vergrösserte 
Innenfläche fortdauernd auskleidet. Ist die Bindegewebsneubildung 
lebhaß und ßndet sie auch in der Umgebung der senkrecht gegen 
die Hohlraumwandung von den grösseren Gofässen abgehenden 
Seitenäste statt, so entstehen in das Lumen hinein polypöse Wuche- 
rungen, die das, was das FlSchenwachsthum erweitert, theilweise 
wieder ausgleichen können, indem sie den Raum in grösserem oder 
geringerem Umfange ausfüllen. 

Die fibro-epithclialGD Tumoren der Haut und der mit EpidemiiB 
bekleideten Schleimhäute sind bald mehr bald weni^r zottig, „pa- 
.pillär" gebaut. An genau senkrecht duicb die Mitte der Neubildung 
geführten Schnitten giebt die achwache Vergrösscrung den besten Auf- 
fichluBS Über ihren Bau. Der EpithelUbcizug ist meist beträchtlich ver- 
dickt, aber die Prominenz 
der Geschwulst ist haupt- 
sächlich durch das Wachs- 
thum des Bindegewebes be- 
dingt, welches meist fllr sich -■» - 
einen je nach dem Umfang 
des Tumors verschiedeu gros- 
sen centralen Bezirk ein- 
nimmt , von dem daun die 
Papillen in den Epitheltlber- 
zug hineingehen (Fig. 154). 
Dieser ist nach aussen ent- 
weder Kiemlich glatt begrenzt, 
oder den einzelnen Papillen 
entsprechend eingeschnitten oder ausgeprägt zottig gebaut. Die Zotten, 
die entweder spitz zulaufen, oder häufig gestielt sind und keulen- 
förmig anschwellen, enthalten nicht immer nur eine Papille, sondern 
oft einen baumfomiig ver/.weigtcn PapillarkOrper. Dadurch wird der 
flau vielgestaltiger als bei der normalen äusseren Haut. Das zwischen 
den Papillen befindliche Epithel hat scheinbar die Form nach ab- 
wärts ragender Zapfen, in Wirklichkeit bildet es natürlich auch hier 
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wie in <ler noniialcii Ilant, Leialcn. lodeBNen kommt es in Fol^ des 
nngrleitrlimüHHlf^en Aufwärtewaelisciis des Biudcgewcbes in nianohen Fällen 
zur Entfltcliuni; fiiigerrOnuig in das Bindegewebe liiueingehender (üebilde. 
Wenn der Kelinitt nieht t!enkrecht geftlhrt wnrde, oder wenn die 
I*a|til!cn selirä^ nach aufwärts verlaufen, hü trifft das Messer sie quer 
mlcr selirüg und man sieht dann ininde oder un regelmässige DurchBcbnitte 
derselben von Kpitlici umgeben resp. getrennt (Fig. lön). Die etwa vor- 
handenen Epithei/.apfen werden ferner häufig ebenso wie vorspringende 



Theilc von Leisten dureh das Messer 
und liegen dann scheinbar isolirt 
iin Bindegewebe. Wegen der IJe- 
zicbungen zum C'areinom kann es 
notbwendig Hpin , dureh Kerien- 
Hcbiiitte lestzustctlen, ob die Tren- 
nung, wirklieh oder nur scheinbar ist. 



dem Zusammenhang getrennt 
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Nicht alle solche Neubildungen springen erheblich Über die normale 
Haut vor. Ea gicbt anch flache derartige Tumoren, in denen die Pa- 
pillen Hieb aus dem in gewöhnliclier H(ihe liegenden Coriura erheben 
(Fig. l.'i(i). Hier zeigt sieb besonders deutlich, dass die Gesehwulst in 
erster Linie dureh Aufwärtswachsen der Papillen und niclit etwa durch 
TiefenwBchsthnm des Kpilhcls entsteht. Auch in den griisscren Tumoren 
geht das daraiw hervor, diiHS in den Papillen die (Semssc und Faser- 
bilndd stets geiiiin in der Uiehtung derselben nach aufwärts streben, 
was ja nicht der Fall nein könnte, wenn das Epithel in das Bindegewebe 
vordränge iFig. 15.0). 

Die zülligc IWscIiafrciilicit aller dieser Neubildungen kann inanchmal 
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datlnrch venicekt iverden, dase verhornte, eitli »icbt ahatossende Zellen 
die Lücken /.wiBctien den Zotten aiiBfUlIcu. 

Das Epitlicl zeiget entweder gar keine Abweicliungeu vom nornialcD, 
oder ist bei besondei-s starker Verdickung: darch Grösse seiner Zellen, 
ttareh zwiebciscbalenartigc Hcbiclitung (Epithciperlen Fig. 156) derselben 
und dadurch ausgezeiebnct, dass einzelne Epitbclien homogen degeueriren 
und Dinge liefern, die bei dem Careinoni noch besproehen werden sollen. 

Zuweilen zeigen die Neubildungen stärkere Pigmentimng als die 
normale Haut. >Sie ist durch Einlagerung von l'ignicntkOrnchen ins 
Epithel oder durch pigmentirte Biudegewebszellen bedingt, die aueb als 
verästigte Gebilde zwischen die Epithel/ellen nach aufwärts ragen können. 

Den papillären Bildungen der äusseren Hant entspricht eine in der 
Harnblase vorkommende Zottengeschwolst („Zottenkrebs", „Pa- 
pillom"). Sic bat als Grundstock ein System banmfümiig verzweigter, 
aus einer Wurzel gemeinsam entspringender, nngeföhr cylindriscber binde- 
gewebiger Papillen (Fig. 157), die 
fadenn)nnig lang und dünn sein kfin- 
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Zotte mit RpithvIQbenug.dt'iiKeiioWraZfintiKi^ 

U'iiB ZutCe mit faat vOIIIk vrhall('n<.'m K|>ithel- 
ölieniiH. Im Bindete well« «eile fi«niÄi.c. Zwi- 
schen den Zulten iHullna, aliK'litneiie Eijithel- 
leUcn. VerBT. *00. 

nen, an den Enden leicht kolbig anschwellen und von zartwandigcn 
weiten Gefässen durchzogen werden. Das Bindegewebe ist sehr zart- 
faserig und massig zellreich. Diese Zotten sind von einem vielschich- 
tigen , polymorphen , dem HarnblaBcne]nthel entsprechenden üeberzng 
bedeckt (Fig. 158), dessen unterste Zellen vielfach cylindrisch, dessen 
mittlere vielgestaltig nnd dessen oberste meist abge|)lattet sind und 
so eine glatte Begrenzung herstellen. Die Zotten verkleben oft mit 
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einander «lurch das »ich häufende Epithel, so dass der papilläre Cha- 
rakter erat nach Zerzupfen hervortritt. Andererseits löst sich wäh- 
rend des Lebens häutig Epithel ab, welches ini Harn nachgewiesen 
werden kano und deshalb Wichtigkeit hat fttr die erentuelle Diag- 
nose des Blasentumors. Aus einzelnen Epithelzellcn kann mau 
freilich nicht viel schliesscn, aber sie erscheinen häufig in /usaninien- 
hängcnden Fetzen und in grosser Zahl. Dabei handelt es sieh in erster 
Linie um die obersten Schichten des Epithelbelages, dessen Zellen eine 
langgestreckte und sehr gern spiudclig erscheinende Gestalt haben. So 
kann der Unkundige unter Umstanden zur Annahme eines Spindelzellen- 
sarkoms gelangen. Leichter wird die Diagnose, wenn nicht nur Epithel- 
zellen, sondern auch ganze Zottenstüeke entleert werden, was bei der 
zarten BcscliaiTcnheit des fleschwulstgewebes nicht selten vorkommt. 
Durch Zerzupfen der Fetzehen, ev. dnrch Sehtitteln in Wasser, bat man 
dann Gelegenheit, die zarten Gefässc mit der sie hedeckeudcn dtlnnen 




FIf. les. FlBFher Palff d« >■{(•■■. Bei a nunnUe. bei b ta einer polypOBen Er- 

hehuTiK veriKcktc Sdilelmbsut. iii der >uvh die blndtgcnebiRun SciitabOlier und 

brcltur sind uiitl unt.ir der die MuscuUris iDUCosae ehenfalle verdicltt und «UH 

znel biliaren zUBummengeeftzl erscheint. Vergr. M. 

Bindegewebsseliicht m isoliren. Letztere ist zuweilen durch Einlagerung 
herdweise liegender Lymphoeyten verdiekt. Die Epithelien pflegen an 
diesem bindegewebigen Grundstock nur wenig festzuhaften, also leicht 
abgestoBscn zu werden. Sic zeigen auch nicht selten ausgedehnte Fett- 
entartung. 

Analog den bisher betrachteten Tumoren verhalten sich die Er- 
hebungen der Schleim liäute des Respirations- undVer- 
danungstractns (Magen, Rectum). Sie sind abgerundet glatt oder 
dcntlich zottig gebaut. In kleinen flachen Neubildnngeu des Magens er- 
weist sich die Muscularis mucosae verdickt, die von ihr nach aufwärts 
ausgehenden Septa sind höher und theilweise verbreitert, demgemäss die 
Drüsen verlängert und meist auch stärker gewunden {Fig. 159). In 
grösseren Polypen finden wir durch die erheblich gcwuehertc Submueosa 
die Muscularis und die Mucosa in die Hühe gedrängt, wobei in letzterer 
jene Zunahme der Septa und der Drüsen sich immer mehr ausprägt. 
Die Muscularis ist vielfach durchbrochen, so dass die beiderseitigen Binde- 
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^webslagen in Verbindnng treten. Bildet die Snbnincusa einen rund- 
Hellen, ]>oly)>üijen oder sonstwie gestalteten centralen Kur)>cr, so ist die 
fJescIiwulst im Ganzen ab- 
gerundet (Fig.160}, gehen 
aber von ibr wieder neue 
l'olypen mit Mucosaüber- 
xug aus, 80 entsteht ein 
zottiger Bau. 

Die Drüsen erfabreu 
noch manche andere Ver- 
änderungen. Ihre Win- 
dungen werden noch stär- 
ker, sie erweitern sich viel- 
fach, zuweilen /.u mikro- 
skopischen und makrosko- 
pischen Cysten (Fig. 161), 
in denen es wie anf anderen 
epithelialen Oberflächen 
zur Bildung papillärer Er- 
bebungen kommen kann. 

Gewöhnlieh siebt man ferner, dass einzelne oder viele Drilsen sich 
von den anderen dadnrch unterscheiden, dass ihr Epithel cylindriseh 
wird und dunkler gefftrbte Kerne aufweist, eine Erscheinung, der man 
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auch in sonst normalen Scbleinihautabschnillcn begebet. Gerade diese 
DrOsen sind es, die gerne Dilatalioiicn zeigen (Fig. Ut'2). 

Kleine Tuinorcii lassen sieh leicht unter Mitnahme angrenzender 
Schlcimhantbczirke ganz in Scliniitc zerlegen, die am brauehbai'stcn werden, 
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wenn sie nahe der Mitte {,'efllhrt werden, während «ie nahe dem Ramie an- 
gcleg:t die DrU»cn und Hepta schräg oder quer treffen und so die Beoh- 
achlung cruchwercii. Bei groBsen GcgchwUlaten kann man ans dem Raode 
in radiärer Richtung Scheiben im Zusammenhang mit der anstossendcn 
Schleimhaut heraussclineidcu und in Schnitte /.erlegen. So hat man den 
direkten Vergleich mit normalen Abschnitten und sieht dann oft, dass in 
der Function der Drüsen Aenderungen eintreten, indem besonder deutlich 
bei Rcetumgcschwttlsten im Bereich des Tumors die typische Scbleim- 
sekretion aufhört und die Becherecllen vei-scliwindcn (Fig. 163). 

Von Drüsenräumen ausgehende papilläre Neubil- 
dungen finden sich besonders in der Nieren rinde, sei es für sich 
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Uchei.. _ __ __. 

Man xlflhl nur <l«r Hoho Hie zottiir un- 
ri'RvliiiAislRBii Erlict>imKi-ii den Blnile- 
Ki-n>«beB uud ilBincii(i<|>roctieiid cKe Ver- 
llliiKeruiiK und vielfiichv ADKliuclituntf 
der DrUHcii. Diu MuRCularl» i't im It<- 
reieli den PolyiHjii verdickt, Di« mir- 
iiiali-n DrlHvii aliid an de» duiikil fce- 
nirlitcn Schlei mm aüKt'D heimtlich, die 
auf der HOlic dv« Polypeu rehlvn. 
Vergr. 50. 



Klf. 1*4. 
NMch oljvii Bli^h 

mtmiihi rund eil nanikBimlcheii. Uen grOiiaerea Thcll 
der FiKur nimmt dim Adeiium «in. das «ich aus otiiem 
liCiiinalaii liluiteKcuvIdgvn OvrllatKcrk lUMmmcaitttzt, 
welclic» eich in diu RAuim; papillär trlie)<t und Ober- 
■tl von erii9chicIitiKeni kubischem Epithel bedeckt IhL 

allein, oder bei interstitieller Nephritis. Sie bilden nur mikroskopisch 
sichtbare oder grossere Knoten. Im fiisclien Znstand sind sie häufig 
in grosser Ausdehnung oder ganz fettig degeuerirt, so dass sie leicht 
verfallen. Die Epithclicn /.eigen dann eine Einlagerung feinster Fett- 
tröpfchen in ihr I'rotoplasma, die sich gegen die nicht dcgciicrirten 
Thcile hin allmählich verlieren. 

In Schnitten gehärteter Präparate sieht man rundliche oder viel- 
gestaltige Be/,irke (Flg. 1(54), die von breiterem Bindegewebe eingehüllt 
werden, welches eine Art Wand darstellt. Von dieser gehen bindegewebige 
Ztlge nach innen, die theils als Scpta den Raum durchqueren, tlicils in 
papillärer Form enden. Auch diese letzteren sind zum Theile sträng- 
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fömiige an beiden Seiten in die Wand Übergehende Gebilde, die nur im 
Selinitt papillär eräclieineii, znin Tlit^'il aber wirklii-be oft verzweigte 
Kutten. Man kaiin sich davon i)e»o]idcrs gut Ubor/eugen, wenn die 
Wueheningen nnr oder vorwiegend aus einer Seite der Wand cnttipringcn 
Dnd gegen die anderen Seiten |,'eriebtet sind, dann bleibt /.wiselicn den 
Spitzen der zottigen Erhebung und der gegen liberliegenden Wand xu- 
weilen ein grösserer spaltfönnigei- Hohlraum frei, der in gcliärtcteii Prä- 
paraten geronnene Massen entlmlleu kann. Alle Septa und Zotten sind 
von einem eiosehiehtigcn kubistdicn Epithel übcnogen. Die dazwisehen 
gelegenen Spalten sind bald 
weiter bald enger. 

Die fibro - epithelialen 
Tumoren der Mamma, die 
sogen. K i b r - A d e n o ni e 
zeigen histologisch ein sehr 
weebgelndcs Bild. Sie setzen 
Eich ans drüsigen Theilcn 
und auB Bindegewebe zusam- 
men, welches sieh um jene 
herum und zwischen ihnen 
bald in grösserer, bald ge- 
ringerer Menge entwickelt. 
Es kann so reichlieh sein, 
dass in grossen Gesichtsfel- 
dern das Epithel fehlt, es 
kann anderei-seits den Drilsen 
gegenüber in den Hintergrund 
treten. Letztere haben bald 
mehr den Charakter von Aus- suhil'i'imiK' 
ffihrungsgängcn, bald iirk sbutKr 
mehr den des normalen dum in dm 
Drüsengewebes. EVithciflgui 

Im ersteren Falle sieht man hauptsilcblich kanalf^rniige sich 
verzweigende Gebilde (Fig. 1 6.ö), die baumf örniigc Auorilnnng 
zeigen können. Die Stammkanäle sind entweder deutlich breiler und 
weiter als die Verzweigungen oder nicht von ihnen vei-schicdcn, bald 
liegen die epithelialen Kithren, die natllrlich auch quer durcbschnittcn 
werden und dann als runde alvcoleiiäbnlichc Dinge erseheinen, gleieh- 
niäseig verthcilt, bald sebiebcn sich /.wischen die einzelnen Kanäle und 
Kanalgruppen breilere Bindcgewcbgznge. Gewöhulieb erkennt man ferner 
eine Abtheilung der Schnitte in Felder, die durch cpithcllose lockerer 
geflochtene Bindegewebsstränge getrennt rcsp. zusammengehalten werden 
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fFig 166) Die FeWei eiit- 
Bprcehen den DnrcliHehnittcn 
^on rHndliclicii oder viclge- 
staltigeD Bezirken, die von 
den Verzweignng^en eines oder 
mehrerer grössirer Gange und 
dem sie cinliltllendeu llinde- 
gewebe gebddet v, erden. 
Die<<e F elderabtheilang let in 
den bindegewebsreiehen Tn- 
moren meist besonders dcnt- 
hch Innerbalb derselben tritt 
dann oft noch die Einwick- 
lung der cinzelneu Gänge in 
ein wieder für sieh abeesetz- 
tea Bindegewebe hervor, so 
dass man \on einem peri- 
eanaliculärenFibrom 
reden kann (Fig 167) 

^V ähi end das Epithel 
in den meisten Fällen nnr 
eine gleiehinässige Aus- 
kleidung der Röhren 
darstellt, /.eigt es zu- 
weilen, aber nur in 
solchen Tumoren, in 
denen eine relativ ge- 
ringe BindegewebswQ- 
chcrung eine lebhafte 
Betheiligiing des Epi- 
thels anzeigt, stärkere 
Pi-oli ferationsprozesse 
(Fig. 16W). Es erhebt 
sich in die meist wei- 
ten Lumina in Gestalt 
flacher Wülste, oder 
rnndlich-polypöser Vor- 
sprtlnge oder es durch- 
setzt inGestalt epithelia- 
ler Balken das Lumen 
der Räume in querer 
oder schrilger Richtung. 
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lu den Tumoren von mehr acinöseni Bao bemerkt mau nach 
Analogste der iiormaleii Mamma Austtlhrnngsgäiige, an deren Enden Ornppen 
von Alveolen verecliiedener Grösse hängen {Fig. 1(J9)- Der Unterschied 
gegenüber der Norm liegt liauptsäclilich in der Vermehrung des Binde- 
gewebes. 

Die beiden Formen sind nicht scharf von einander getrennt. In manchen 
acinOs gebauten Tumoren treten neben den Alvcolcngnippen auch gnng- 
ftirmige Gebilde in wechselnder Ausdehnniig hervor. Gruppen von Alveolen 




In welchem das Cylioderepllhcl der schlauch- 

förmig gestHltcten Urasenlhnllchen GflnKu in 

1clihalt<.-re Wuclierrung gerathcii und mehT- 

selilchtig gu Korden Igt. 



Vif. 169. Adaaona XaMMM. Dfe einielnen (dunk- 
len) AlveultngTUppen sind durch fanerigcii Blnde- 
KCwi'lie von dnander Kclrennt. welchen clrculUr 
um !<lo herumgeht Bei <i «lud die einzelnen Al- 
veolen et»«» crwelierl, hi-l b Tioch deutlicher, 
bei c sind sie durch Hlndotrewebe Kiinelnander- 
frvdrfiiiKt. tiei d voll Bchluuehrorinlger OenUlt. 
üvl < ein sULrker erweilertor AuHrohrungsging. 
Vergr. SO. 



wechseln mit solchen von verzweigten Gängen ab, die ihrerseits wieder 
enger und weiter sein können. Ferner ist zu beachten, dass auch sonst 
der Aufbau keine principiellcn Verschiedenheiten zeigt. In den Tumoren 
mit gaugfiirmigen Epithcigebildcn handelt es sich darum, dass die Kanäle 
sieb gicichmässig baumformig verzweigen und schliesslich handschuh- 
fingerit^niiig, nur mit leichter Endanschwellung enden. In den anderen 
Tumoren ist der Aufbau nur insofern verschieden, als die Verzweigung 
nicht so gicichmässig, sondern an den Enden eines Ganges in dichterer 
Anordnung erfolgt, so dass die zugleich kürzeren und sich Iciebt erwei- 
ternden Enden der Aestc in Form der sogenannten Alveolen oder Acini 
dicht gedrängt zusammenliegen. 

Das Epithel der Fibro- Adenome der Mamma zeigt in den einzelnen 
DrOsengebilden ähnliche Verschiedenheiten wie in der Norm. Es ist in 
den gangförmigen Räumen zweisebiehtig, d. h. es setzt sich aus einer unteren 
kubischen und einer oberen cyliudrischen Lage zusammen. Diese Beschaffen- 
heit ist aber meist weit ausgedehnter vorhanden als in der Dormaleu 
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Drtlec und erstreckt sich iiiclit seilen bis in die letzten Ver/weignngcn, 
in denen dann die untere Zellschielit stark abgeplattet 7.n sein pflegt. 
In anderen Fällen wird das Epithel in den Endröhren einschichtig und 
besteht hier aus kubischen oder leicht eylindrischen Zellen. In den als 
alveolär oder acinüs bezeichneten Tumoren entsprechen die Verhältnisse 
des Epithels mehr denen der normalen Mamma. Die Membrana propria 
ist stets deutlich sichtbar und meist etwas dicker als normal. 

Das Bindegewebe ist in der Umgebung der Gänge gewöhnlieh pa- 
rallel ihrem Verlaufe gefasert. Dabei ist es bald feinfibnllär und locker, 
bald gröber und derber, zuweilen aus dicken FaserbUndeln zusantnieu- 
gesetzt. Sein Zcllreichthnni ist dcmgeniäss ycrschieden. Er kann so gross 
, dass das Gewebe last sarkomähnlich wird. Eine neue Erscheinung 
kommt nun dadurch zu Stande, dass die 
Itindesubstanz sieh in der Peripherie der 
• ■ i RAi'^^ /""^Sf — gangförmigen DrUsenräume ungleichmäe- 
lüji / _ > =il \t gjg entwickelt, indem aus den Längs- 

fascrzllgcn senkrecht nach innen gegen 
die Drtlsenräume sieh kugelige und kol- 
bigc Erhebungen bilden, die in der glei- 
chen Richtung gefasert erscheinen und 
parallel verlaufende Gefasse enthalten, 
welche als Scitcnäste der in den grösse- 
ren BindegewebszUgen enthaltenen Haupt- 
stämme erscheinen. Da das Epithel der 
Gänge sieh an dem Wachstbum betheiligt 
und die Erlielmngcn bekleidet, so ent- 
stehen vielgestaltige, in buchtigen Linien 
verlaufende Epithelgebildc , die sich 
häufig zu spaltfönnigcn Räumen erwei- 
tern (Fig. 170). Bei stärkerer Dilata- 
tion entstehen eysteuähnliche Lumina, in 
Verirr" fiö. welche dic bindegewebigen Neubildun- 

gen als gestielte Polypen hineinragen. Wenn diese sich nun noch ver- 
zweigen, so hängen in die gleichzeitig immer weiter werdenden Räume 
zottige, oft tra üben fi innig angeordnete Wucherungen hinein. Im Selinitte 
wird der Stiel nicht immer getroffen, dann liegen die Qner- oder Schräg- 
schnitte der Polypen scheinbar frei im Lumen. Man nennt den Tnmor 
nun Cystoadenoma oder hei grossem Zcllreichthnni des Bindegewebes 
auch Cystosarkoma papillifcrum oder auch intracanalicu- 
läres Fibrom. Das Bindegewebe der Zotten wird aber häufig öde- 
matös, gallertig, „myxonmtös". Dann redet man wohl von einem iutra- 
eanalicnlären „Myxom" (vcrgl. Myxom). 




FlK- 170. CTutkdmama MiBna 

Eine kleinere Cysle ist In Kanzfr A 
nung BelrotTcn und leiut dip nnch 
v.,n.].rln|ten<len biiirti-«eu-hiHeli Erl 
Rcn mit EplthelilLemiR. nie nm . 
Uaiulc! der Fiffur vorraReiulni Pnli 
Ki-Iiümi lu einem nicht ^czriehiielvi 



— 159 — 

Zn den fibro-epithelialen Tumoren gehören endlicli aach die in den 
Ovarien vorkommenden eyetösen tlieils einkanimerigen, tlieils mebr- 
and vielkammerigen, tbeilB innen glatlen, tbeils mit papillären Erhebungen 
versehenen Neubildungen, Kystome. 

Die Wandung aller dieser Cystenräume ist von einem circulär ge- 
streiften kemärmeren oder /.ellreicheren Bindegewebe gebildet. Auf ihrer 
Innenfläche sitzt bei den glattwandigen Formen entweder ein einschich- 
tiger Belag hohen, zuweilen flimmernden CyslenepitheU, oder es gehen 
aus der Wand sclimale papilläre Erhebungen hervor, die bald niedrig, 
bald hoch und verzweigt von dem gleichen Cyiinderepithel bekleidet sind 
(Fig. 171). Es handelt sich wie bei den Schleimhantpolypen nicht nm 




p<nem Kjstaaa RlaadnUr* Onrll. 
. der Mitte drOüciiHhiillche runde 
Kumc. rlntretiprum unrcnflinllMrRu 

kleinere mit Oylimtercpilliol nun- 
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Onrieacfitt alt rafllllrti BrhekmBfu. 
Man siebt die nnrettrlmlSBlg sebnutan binde- 

(te«elil«cn Zotten mit elnuchiehtltiein Eyithel- 
DbenUK. Maiiclie Hinil ■bKttrannt. In vielen 
nimmt dun Im UtbrlRen kernrclvtie Uiiide- 
K^irelie einen ineliT liyallnen. kvrnilrniuren 



wirkliehe Papillen, soNdcm um leistenftlrmig vorBpringende Septa, zwischen 
denen das Epithel drüecnschlanchähnliche Anordnung zeigt (Kystoma 
glanduläre, Adenokystoma). Hici- wie dort liegt aber nicht ein Wachs- 
thum der epithelialen Gebilde in die Cystenwand vor, sondern das Waclis- 
tbnra wird nnr durch das aufwärts dringende Biiidegewelie bestimmt, 
wie aus seiner zu dem circnlären Aufbau der Wand Beiikreebten Richtung 
hervorgeht, in der auch die Gefässe verlaufen. Je nach der Hohe der 
Septa sind natürlich die Drüsenschläucbe von wechselnder Tiefe. Ihre 
Zellen produciren ein schleimiges Sekret, das die Cysten ausfüllt, in 
welchem aber femer oft zahlreiche desquaiiiirte Zellen und oft als Reste 
von Blutungen Pigmentkömer nachweisbar sind. 

In audereu Fällen nehmen die bindegewebigen Wuchcrnngcn auf 
der Gysteninnenfläcbe mehr papillären Charakter an (Kystoma papilläre). 
Es entstehen längere schmale oder plumpe, vielfach kolbeiiftirmig au- 
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schwellende Erhebungen, die aus einem zellreichen, oder derbfaserigen 
oder schleimig entartenden Bindegewebe bestehen (Fig. 172) und mit 
einem cylindrischen oder mehr kubischen Epithel überaogen sind. Durch 
Vcrästigung der Papillen und immer fortgesetzte Neusprossung entstehen 
papilläre Massen, welche zuweilen den Cystenraum ganz ausfüllen. In 
senkrechten Schnitten müssen natürlich die Buchten zwischen den Polypen 
auch drüsenschlauchähnlich erscheinen. Eine scharfe Grenze existirt 
zwischen beiden Formen der Neubildung nicht. In glandulären Kystomen 
finden sich oft papilläre Erhebungen. Es begreift sich das insofern be- 
sonders leicht, als in beiden Arten das in die Cysten vor sich gehende 
Bindegewebswachsthum das Maassgebende ist. 

Das Epithel der Cysten zeigt häufig und oft in grosser Ausdehnung 
eine schleimige Metamorphose. In dem frischen Cysteninhalt findet man 
neben gut erhaltenen abgeh'isten Zellen auch solche mit Schlcimkugeln. 
Auch im gehärteten Zustand lässt sich diese Beschaffenheit noch gut er- 
kennen und zwar auch an den noch festsitzenden Epithclzellen, die grosse 
Vacuolcn einschliessen, durch welche der Kern verdrängt, abgeflacht und 
an die Basis der Zelle verlagert wurde. 

16. Carcinom. 

Das Carcinom ist eine aus Bindegewebe und Epithel bestehende 
Neubildung, in welcher ersteres Räume von unregelmässiger Gestalt 
und ungleichmässiger Grösse freilässt, die durch Epithelzellen ent- 
weder ganz oder, wie bei den Cylinderzellenkrebsen, in einer an 
den drüsigen Bau erinnernden Weise ausgefüllt werden. Das Car- 
cinom entsteht durch eine Wucherung von Epithelzellen, welche 
aus ihrem normalen Verbände, sei es durch entwicklungsgeschicht- 
liche, oder traumatische, oder vor Allem durch entzündliche Pro- 
cesse abgetrennt und in das Bindegewebe verlagert wurden. Es 
verdankt seine Genese dagegen nicht einem direkten Tiefen- 
wachsthum des Epithels. Die in das Bindegewebe dislocirten Zel- 
len erweitern durch ihre häufen- und strangweise Wucherung die 
Bindegewebslücken zu unregelmässigen, im Schnitt als Alveolen 
erscheinenden Räumen und dringen dann in den Lymphbahnen 
weiter vor, durch deren Ausfüllung wurzeiförmig angeordnete und 
anastomosirende Zellstränge entstehen. Indem ferner einzelne ab- 
getrennte Epithelzellen mit dem Lymphstrom weiter getragen wer- 
den und sich bald früher bald später, besonders in lymphatischen 
Knötchen festsetzen, entstehen neue, mit den alten nicht zusammen- 
hängende Geschwulstknötchen. 

Danach unterscheiden sich die Carcinome von den fibro-epi- 
thelialen Tumoren (s. o. S. 136), aus denen sie freilich nicht selten 
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hervorgehen, durch das selbständige Wachsthum des Epithels, wel- 
ches zum Bindegewebe, von den Anfangsstadien abgesehen, nur 
durch das Hineinwachsen in die Lymphbahnen und durch An- 
regung einer secundären Wucherung Beziehung hat, während in 
jenen Tumoren Bindegewebe und Epithel stets gemeinsam in einer 
den normalen Beziehungen beider Gewebsarten entsprechenden Weise 
wachsen. 

Die Diagnose eines vorgeschrittenen Carcinoms macht meist keine 
besonderen Schwierigkeiten. Am frischen Präparat kann man auf der Schnitt- 
fläche nicht selten die Zusammensetzung aus zwei Gewebsarten schon ganz gut 
erkennen und zwar um so besser, je mehr das Epithel durch fettige Degene- 
ration gelblich trübe geworden ist, und sich so von dem grauen Bindegewebe 
besser als sonst abhebt. Bei Zusammendrücken der Geschwulst zwischen den 
Fingern quollen bei weichen Krebsformen, z. B. denen der Mamma, nicht selten 
aus zahlreichen kleinen Oeffnungen, d. h. aus den angeschnittenen binde- 
gewebigen Maschen grauweisse oder gelbliche breiige Tröpfchen oder wurst- 
förmige Gebilde hervor, die sich unter dem Mikroskop aus Epithelien zusammen- 
gesetzt erweisen. Letztere lassen sich auch durch Abschaben mit dem Messer 
gewinnen. Eine genaue Vorstellung über das gegenseitige Verhalten von Binde- 
gewebe und Epithel geben allerdings nur die Schnitte, die auch von frischen 
Objekten hergestellt werden können. Ist der Krebs noch nicht degenerirt und 
festgefügt, so bekommt man auf diese Weise schon hübsche Bilder. Bei weichen 
Carcinomen löst sich das Epithel oft theilweise aus den Maschen. Befördert 
man diese Lösung durch Schütteln der Schnitte in einem etwa zur Hälfte mit 
Wasser gefüllten Reagenzcylinder, oder durch Auspinseln, so behält man 
schliesslich nur noch das netzförmige Bindegewebsgerüst übrig, in welchem die 
vielgestaltigen, im Schnitt aber meist rundlichen Maschenräume hervortreten. 
Solche Präparate eignen sich sehr gut zum Studium des Gerüstes. 

Frische Schnitte sind aber in manchen Fällen ungünstig zur Unter- 
suchung, so einmal bei sehr zellreichen und andererseits bei epithelarmen Car- 
cinomen. Dort kann man das Gerüst, hier das Epithel nur schwer auffinden. 
Man kann nun versuchen, durch Färbung mehr zu erreichen, allein, da sie an 
frischen Präparaten nicht sehr klar ausfällt, so müssen Schnitte gehärteter 
Theile herangezogen werden, die ungefärbt in Glycerin oder besser nach Kern- 
färbung und Protoplasmaüberfärbung untersucht werden. 

Die frische Untersuchung ist ferner durchaus ungenügend, wenn es sich 
um Carcinome im ersten Beginn ihrer Entwicklung handelt. Diese sind aber 
für den Praktiker ganz besonders wichtig. Hier kann nur die Härtung und 
Anfertigung guter Schnitte zum Ziele führen. Dabei muss besonders beachtet 
werden, dass aus unten zu besprechenden Gründen die Schnittrichtung bei 
Tumoren der Haut und der Schleimhäute senkrecht zur Oberfläche steht. 

a)Die einzelnen Formen der Carcinome. 

Der Bau der Carcinome ist verschieden, je nachdem sie von der 
äusseren Haut (Plattenepithelkrebs), den Schleimhäuten (Cylinderepi- 
thelkrebs) oder den Drüsen (Drüsenkrebs) ausgehen. 

Betrachtet man ein Carcinom der Haut, so wird man gewöhnlich 
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den frisclien oder gehärteten aber nngefiirbteii Schnitt zusammengesetzt 
finden ans den an ihrem gelblichen Farbenton leicht erkennbaren Epithel- 
haufen verschiedener Griisse und Form (s, Fig. 173 u. 116) und einem 
zwiBchen ihnen verlaufenden grau erscheinenden Bindegewebe. Doch 
Iftsst sieh wegen vielfacher Verschiedenheiten im ]3au eine generelle 
Schilderung nicht durchfuhren. Wir mlleeen daher mehrere einzelne Fälle 
ins Auge fassen. 

Untersuchen wir zunächst einen vorgeschrittenen Krebs der 
Haut {z. B. der Lippe, des Penis) oder der vom äusseren Keimblatt ab- 
stammenden Schleimhäute (z. R. der Zunge, des Oriticium cxternum uteri) 
an frischen oder gehärteten in Glyeerin eingelegten ungefärbten Präparaten 
bei schwacher Vergrösserung, so fallen vor Allem rundliche oder 
ovale, glänzende Körper verschiedener Grösse ins Auge (Fig. 173). Sie 
erscheinen bald mehr homo- 
gen, bald deutlich concen- 
triscb gestreift. Oft hängen 
zwei nnd mehrere derselben 
zusammen und bilden so einen 
gemeinsamen knolligen KOr* 
per. Sic Hegen eingebettet 
in ein gelbliches Gewebe, 
welches sieh in alveolärer 
aber unregelmässiger Form 
oder in bald breiteren, bald 
schmaleren Zügen anordnet 
und selbst wieder nach aussen 
begrenzt wird dnrch eine fase- 
rige, graue Substanz, welche 

Ceiilreti besteht. Vergr. M. Jjg AlvCOlcU Ulld Züge VOn 

Wir werden nach Analogie des Aufbaues der normalen 
Hant und der Papillome nicht zweifeln, dass das gelbUche Gewebe Epi- 
thel, das graue Bindegewebe ist und ferner vermuthen, dass die glän- 
zenden Körper wegen ihrer Aehnltclikcit mit den normalen Homschichten 
der Epidermis als Hornmanscn aufzufassen sind. 

So besteht also die EtgenthUmlichkeit des Hautearcinoms in vielen 
Fällen darin, dass das Epithel in jenen mannigfaltigen Formen mitten im 
Bindegewebe liegt. Nur darf mau nicht vergessen, dass die einfache 
Betrachtung nicht entscheidet, ob die rundlichen "Haufen wirklieh für 
sich abgcschlosBen sind, oder ob es sich, wie Seriensehnitte allerdings 
Ichren würden, nicht in manchen Fällen um Querschnitte von einfachen 
und verzweigten Zügen bandelt. Jedoch sind zweifellos viele Alveolen 
ganz für sich isolirt. 




eiitrkl gelegen I 
■nelireren elnieli 

einander trennt. 



Bei starker VcrgriisBerung erweisen sich die Epithelhanfen 
scharf gegen (Iek ßinilegcwcbe abgesetzt. Sie bestebeu ansseu aus wohl 
entwickelten Zellen, die ganz wie iu der normalen Epidermis dnreh die 
/.icrliclieii Intcrcellularbrtlekcn gegen einander beg:renzt sein können 
(Flg. 174). Die Epithelien, welche dem Bindegewebe aufsitzen, sind oft 
leicht cylindrisch, nach innen folgen dann kabische Elemente und darauf 
ahgepintletc, die auf dem Durchschnitt als schmale, spindclige, leicht 
gebogene Elemente erscheinen müssen und sich in dieser Form eoncen- 
frisch anordnen. Daran schliessen sich dann die bei schwacher Vcrgrös- 
semng beschriebenen glänzenden kugeligen Körper an, die sich aus einer 
tbcils homogenen, theils coneentrisch streifigen Masse zusammensetzen, in 
der man keine Kerne mehr wabniimmt. Diese ßescbafTcnheit und der 
Vergleich mit nomtaler Epidermis lehrt, dasa wir es mit verhornten Epi- 
thelien 7.a (hun haben. Man kann 
sich davon aneh an weniger vorge- 





Fl» 174. 
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schrittencn Stadien leicht öberzengen, da dann die coneentrisch ge- 
schichteten Kugeln (Epithelperlen, Hornpericn, Krebsperlen) noch 
ganz «der thciiweiwe ans kernhaltigen Zellen bestehen. Nicht iiuiner 
aber ist der cünccntrische Bau gleich deutlieh ausgebildet. Man findet 
statt dessen nicht selten die verhornenden sich dunkel färbenden Epi- 
thelien unrcgelniässigcr angehäuft, dabei zum Theil nicht abgeplattet, 
sondern eher abgerundet. Sie liegen dann meist weniger fest ziisninmen 
und fallen daher zum Theil aus (Fig. IT.ö). 

Die geschilderte Anordnung, d. h. die centrale Lage des Verhor- 
uDugsproxesses erklärt sieh leiebt daraus, dass die Epithel-Haufen und 
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-Zage von inneD nach ansscn wachsen, dass also in der Mitte die ältesteo 
und deshalb yerhornenden, aussen die jüngeren noch protoplastnatiscben 
Zellen liegen 

Dcmgemtlss n ird man die Verhomang nur in den grosseren Epithel 
häufen antreffen in den kleineren dagegen \crniisacn Am deutlichsten 
wird man diese Ijuterichiedc am Rande cincb Carcinoms finden weil hier 
die jOngsten Alrc Ion in allmbblichem 
Utbergang in die alteren anzutreffen 
sind (tig 176} 
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Zuweilen nimmt die \ erhomung eine solche Ausdehnung an dass 
die Epithclbaufen kaum iiotb eine wohl erhaltene Zülschicht m ihrer 
Peripherie beiit/en Da diese dann zunnl in ungefärbten Präparaten 
schwer aufzufinden ist, und da die streifige Hornmasse Achnlichkeit mit 
derbfaserigem Bindegewebe hat, so ergeben sieh daraus ftlr den Anfänger 
leicht Schwierigkeiten für das Verständniss. 

Das Bindegewehe der Hautcareinome ist theils faserig, theils zellig 
infiltrirt. Letzteres ist besonders in den Änfangsstadien und in den jün- 
geren Kaudparthien der Fall (S. 170). An letzteren Stellen kann es aber 
auch faserig sein. 

Die Careinome der äusseren Haut müssen nielit nothweiidig überall 
Verhomung zeigen (Fig. 177). Sie bestehen vielmehr zuweilen in ihrem 
peripheren jltngeicn Ttieil oder aneli in ganzer Ausdehnung aus wohl 
entmckelten protoplasniatisohen Zellen. In solchen Fällen findet man 
meist besonders deutlich die Anordnung in net/.f(irmigen dem Lymph- 
gefässver lauf entsprechenden, bald laclinialen, bald, besonders in den Knoten- 
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punkten breiteren Zügen. Häufig sind die schmalen Stränge nur aus 
zwei regelmässig parallelen Zellreihen, seltener nur aus einer zusammen- 
gesetzt. So ergeben sich ausserordentliche zierliche Bilder. Von ihnen 
zu jenen Fällen mit mehr oder weniger zahlreichen völlig isolirten rund- 
lichen Alveolen giebt es alle üebergänge. 

Es sei ferner erwähnt, dass die in der Haut entstehenden Carcinome 
nicht immer von der Epidermis ausgehen, sondern dass sie auch aus den 
Drüsen derselben sich entwickeln können und dass ihnen dann die Ver- 
hoiTiung ganz fehlt. 

Wenn nun nach dem Gesagten die Diagnose eines ausgebildeten 
Hautcarcinoms meist leicht möglich ist, so kann sie schwierig sein, wenn 
es sich um frühe Stadien handelt. Will man solche Objekte unter- 
suchen, so thue man das nur an gehärteten und genau senkrecht zur 
Oberfläche angefertigten Schnitten. Denn es handelt sich, abgesehen 
von den noch zu besprechenden ersten Anfangen darum, festzustellen, ob 
sich bereits Epithel im Bindegewebe tiefer als im Niveau der untersten 
Enden der Epidermiszapfen der angrenzenden Haut befindet. Hier können 
aber durch Schrägschnitte, welche Stücke der Epidermisleisten abtrennen, 
so dass sie scheinbar isolirt im Corium liegen, leicht Irrthümer entstehen. 
Finden sich Epithelzapfen oder Züge sicher unter jenem Niveau, so kann 
die Diagnose im Allgemeinen keinem Zweifel unterliegen. Schwieriger 
kann die Frage schon werden, wenn man es mit bereits bestehenden pa- 
pillär gebauten Tumoren zu thun hat, da hier das Niveau der unteren Enden 
der Epithelleisten nicht so gleichmässig ist. Ferner sind Irrthümer mög- 
lich, wenn man Stellen zu untersuchen hat, an denen früher Defekte oder 
Geschwüre bestanden. Denn hier finden sich, wie Seite 172 besprochen 
werden wird, oft tief herunterreichende Epithelzapfen, die aber doch durch 
ihren regelmässigen, der normalen Haut entsprechenden Bau, von Car- 
cinomwucherungen unschwer unterschieden werden können. Für die 
Krebsdiagnose sind im üebrigeu die Verhältnisse zu verwerthen, die für 
die Anfänge der Geschwulst bei der Histogenese (S. 169) beschrieben 
werden sollen. 

Als Typus der Drüsencarcinome wählen wir den Krebs 
d e r M a m m a (in welcher aber auch der gleich zu besprechende Cy- 
linderzellenkrebs vorkommt). Wenn wir von der Schnittfläche den auf 
Druck hervorquellenden Zellbrei (die „Krebsmilch") nehmen und in 
Wasser untersuchen (Fig. 178), so finden wir die Zellen theils isolirt, 
thcils noch in kleineren oder grösseren Verbänden zusammenhängen. Sie 
sind polymorph, bald rundlich, bald polygonal, oval, ausgezogen, spindelig, 
mit stumpfen und spitzen Fortsätzen und schwanzförmigen Ausläufern ver- 
sehen („geschwänzte" Krel)8zelleu). Sic besitzen ein oft mit Fetttröpfchen 
versehenes Protoplasma, welches am Rande glatt abschneidet und einen 
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groHSen „blftschenfürmigen" Kern mit einem oder zwei KernkOrperchen. 
Sie linticii ihrer Abstammung entsprechend das Aussehen Ton Drüsen- 
zellen. Manche sind ongewöbnlicb 
'V. ,?. . ■' ' gross and haben zwei und mehrere 

■;\ V '^' . :'■ > ., . Kerne (RtesenzelleD). Map darf sie 

. . ".; <^ ^ dann nicht mit Grnppen einzelner 

.' g ■■ ' aber fest zusammenhängender Epithel- 

^■' .['' ' Zellen verwechseln, deren Grenzen 
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In Schnitten findet man die 
Zellen in alveolären Räumen verschie- 
denster Form und Grösse (Fig. 179). 
Man sieht randc, ovale, zugfömiige, 
verzweigte, vielgestaltige, oft ausge- 
dehnt anastomosircndc Zellhanfen, von der Grösse eines Drilscnacinus, 
aber auch darunter und weit darüber hinaus. Die Alveolen sind nicht 
selten gruppenweise ange 
> '^i ordnet 

In frischen Präparaten 
/' sind die Alveolen immer mit 

r 7ellen an gefüllt da oft ein 

tf Theil von ihiitn tusfällt und 
Lücken zurückUsst an deren 
Rändern off nur noch einzelne 
t pithcben haften Ist dies 
ringsherum dei Fall so kann 
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llei der Härlun" m 
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reichere Kpithcl !«lärker zn 
schrumpfen als das Binde- 
..inl.t IM sich von der Alveolarwand zurück und so ent- 
: .ranz bald nur thcilwcise herumgehende bpalträume. 
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Frische Präparate, alier auch ungefärbte gehärtete bieten, was das 
Epithel angeht, ferner oft das Besondere, dass man die Grenzen der 
weichen, aneinanderliegenden Zellen nicht wahrnimmt (Fig. 179). Man 
kann dann glauben, grosse Protoplasmamassen mit eingestreuten Kernen 
vor sich zu haben. Der Anfänger verfällt leicht in diesen Fehler. Der 
gleiche Umstand und die oft grosse Zahl dicht zusamny^nliegender Kerne 
verführt ihn ferner dazu, die Kerne für die Zellen anzunehmen. Es ist 
das einer der häufigsten Irrthümer. 

Die Epithelien liegen innerhalb der Alveolen in einer dem gege- 
benen Raum entsprechenden Anordnung, also ohne eine besondere Regel- 
mässigkeit. Nur auf dem Bindegewebe sind sie gewöhnlich gleichmässig 
in scharfer Grenze angeordnet. Eine concentrische Schichtung kommt 
höchstens angedeutet vor, niemals dagegen eine Verhornung. 

Die Gerüstsubstanz ist je nach der dichteren Lagerung oder der 
weiteren Entfernung der Alveolen bald breiter, bald schmaler, theils 
fibrillär, theils, besonders in den Randabschnitten, zellreich (S. 170). In 
ihm finden sich femer, wie es bei dem Bau der Mamma nicht auffällt, 
einzelne oder viele, gruppenweise liegende Fettzellen. Auch Theile des 
normalen Drüsengewebes kann man antreffen (S. 174). 

Die Carcinome anderer Drüsen sollen, soweit nöthig, noch im spe- 
ciellen Theil bei den einzelnen Organen besprochen werden. Sie sind in 
der Hauptsache gleich gebaut, jedoch mag bemerkt sein, dass sie ausser- 
ordentlich epithelreich und dass die Alveolen ausserordentlich gross sein 
können. Dadurch macht dann die Untersuchung frischer Präparate sehr 
grosse Schwierigkeiten, da man das spärliche Gerüst nur schwer auffindet. 

Die Diagnose der Drüsenkrebse könnte nur in den freilich selten 
zu beobachtenden Anfangsstadien Schwierigkeiten machen. Die Ab- 
weichungen von dem normalen Bau sind aber auch dann, wenn etwa die 
Krebsalveolen durch Form und Grösse an Drüsenalveolen erinnern, mit 
Rücksicht auf die atypische Anordnung, das Fehlen von Ausführungs- 
gängen, die Abwesenheit einer Membrana propria und eines Lumens 
hinreichend, um die Diagnose zu ermöglichen. 

Der Cylinderzellenkrebs nimmt seinen Ursprung von den 
tubulösen Drüsen (z. B. der Darmschleimhaut) oder Ausführungsgängen 
der acinöscn Drüsen (z. B. der Mamma). Er hat die ausgesprochene Neigung, 
die Cylinderzellengestalt des Epithels und die Schlauchform der Ursprungs- 
gebilde, resp. eine Hohlform beizubehalten (Fig. 180), so dass meist erst 
in späteren Stadien völlig ausgefüllte Alveolen entstehen. Demgcmäss 
finden wir in einem ausgesprochenen Cylinderzellenkrebs folgende Ver- 
hältnisse: Bei schwacher Vergrösserung erkennt man drUseusehlauch- 
ähnliche, aber unrcgelmässig gestaltete oder verzweigte, zu rundlichen 
Complexen verschiedenen Umfanges sich vergrössernde und mit viel- 
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gestaltigem spaltfönnigem Lnmen versehene Epitlielgebüdc. Analysirt inau 
die gröBseren unter ibnen genauer, so sehen sie ans, als hiitten sieb von 
der Wand einet« mit Cylindcrepitbel ausgekleideten Hohlraumes Sprossen 
Terei'hiedencr HUhe niid Breite erhoben und als seien manche von ibnen 
quer durch das Lumen hindurchgewachsen, um sich mit einer anderen 
Wandstelle wieder zu vereinigen. Auch die kleineren Gebilde können 
ähnliche, nur weniger ausgedehnte Wandprozesse zeigen. Die zapfen- 
förmigen Erhebungen und hindurchziehenden LeUtcn zeigen bald ein 
Bindegewebsgerllst, bald sieht man es nicht, weil der Schnitt nur durch 
das Epithel ging. Die mannigfache Form der Epithelgebilde kommt in- 
dessen im Wirklichkeit nicht auf die angedeutete Weise zu Stande. Es 
handelt sich vielmehr darum, dass ein epithelialer drUsenäbnlicber Raum 
nach^ verschiedenen Richtungen Sprossen treibt, die ebenfalls drUsen- 
schlauchähnlich sind. Was zwi- 
schen ihnen stehen bleibt, er- 
sebeint dann als ein in das'Ln- 
men hineinragender Zapfen. Die 
quer durch das Lumen gehenden 
Brücken sind der Länge nach 
getroffene, zwischen zwei pa- 
rallel gestellten Ausbuchtungen 
sieb erhebende Leisten. Die 
Richtigkeit dieser Auffassung er- 
giebt sich aus der Genese des 
Cylinderzellenkrebses und da- 
raus, dass das die Epithclgcbilde 
umgebende Bindegewebe zwar 
lebhaft zellig infiltrirt sein kann, 
aber keine Zeichen eines gegen 
das Epithel gerichteten Wachs 
thunis darbietet, wie das z. B. 
bei den Fibro -Adenomen der 
]\[amma und bei den Drüsen- 
polypcn der Fall ist (s. o. S. lööff,). Die einmal in das Bindegewebe ge- 
langten Drüsen wachsen eben immer weiter in dasselbe hinein. Nicht aber 
verhält es sich umgekehrt. 

Die kleinen scbhiuch förmig gebauten Krcbsalveolen sind den nor- 
malen Drüsen oft sehr ähnlich und fOr sieh allein betrachtet oft nicht 
von ihnen zu unterscheiden. Häußg freilieh zeigen sie ein niehrschich- 
tigcs Cylinderepithel, dessen Beurtbeilung aber nnr da mit Sicherheit 
mitglicb ist, wo es im Schnitt genau parallel znr Achse der Zellen ge- 
troffen wurde. 




Fl*. ISn. rinBdtrifJleiikrfbi d» Berlin». 

Das Cylindcrti.ithcl i»! in uiiri'Rtlniflssixcr Wi 
BBWiieherL IC» liil.ltt vielfach .lurcl.lTuchcii.^ 
Kurun vun mannlcliraltliier GcHtoll, Zwlschvii ihi 
und di-m nfnileifewüljc ist ilurch 8cliruni]ifuiiB- 
dar HlrtuDg aiu BiMiUtönnlKer Zviisclienraum t 



Ansscblaggebcnd für die Diagnose und fUr die Unterscheidung 
dea CarcinomB von den Adenomen ist in erster Linie ein Vorliandcnsein 
von Epithel in abnonner Tiefe. Findet sieh z. B. im Dannkanal (auch 
Magcu) Epithel, welches die Charaktere des ächleinihautepitheJs hat, 
nnterhalb der Muscularis mucosae, so ist an der Diagnose nicht zu 
zweifeln. So lang es noch oberhalb derselben sich befindet, darf ein 
Carcinom nnr in den gleich zn beHprechcndcn Anfangsstadien und dann 
angenommen werde», wenn in unzweifelhafter Weise (durch Serienschnitte) 
dargcthan werden kann, dass sich Alveolen finden, die ganz ohne Za- 
sammenbang mit dem Scbleimhautepithel sind. 

b) Histogenese. 
In den das Carcinom einleitenden Worten (Seite 160) wurde bereita 
hervorgehoben, dass es ans EpithelzeMen entsteht, welche 
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Flg. 181. BaKlmeiffM OreliOB d«r luiaren Haat (LIppa). 

Die Euldermli Ut durch eine zellreiche Wuchrrune d«s BlndeKewehes In die HOhe ge- 
hoben, die Papillen und die epithelialen Leisten ali.d dem entsprechend verlKiigrrt. leti- 
tero «ehr vlelgrestalcig. durch den Schnitt metirrsch au» di-in Zusnmincnhiinee ([etrcnnt, 
reichen s1>er ulrRendwu unter dft» normale Niveau herunter. Die Grenze mehrerer Leielen- 
enden gegen das Bindegewebe Ist durch Eludrlngcn bindegewebiger Zelieo verwischt. 
Vergr. M. 

in das Bindegewebe, nicht durch selb-stsiändiges Wachsthmn, son- 
dern durch andere EintlllsHC verlagert wurden. Dieser Vorgang 
beruht entweder auf entwicklungsgeschiehtlichen oder auf tranmatischcn 
Störungen oder aber und zwar vorwiegend, auf entzündlichen Prozessen 
im Bindegewebe. Die beiden ersten Möglichkeiten können kaum Gegen- 
stand hietologbehcr Beobachtungen sein, die dritte muss genauer be- 
sprochen werden. Das ist freilich nur an der Hand der ersten Anfangs- 
stadien des Careinoms möglich, die leider nur selten zur Cntcrsuchung 
kommen. 

Am häufigsten hat man uaturgcmäsB Gelegenheit, beginnende 



— 170 — 



Hautcarninome zn studiren. Sie stelleD anenahmslos kleine flache 
odvr zottige Erbctningcn der Haut dar. An äcbnttten, die gut g:ehärtct 
Qiid gclUrbt Bcin niUsgen', sieht man, dass der Prozess ausgezeichnet ist 
duicli bindegewebige Zellverniebrung, welche die Prominenz der Nenhii- 
dung bedingt („zcllige Infiltration ") nnd dass die epithelialen Leisten er- 
heblich verlängert sind {Fig. 181). In dieser Form stimmen die Bilder 
mit den oben beschriebeuen Papillomen Uberein, 
nur fehlt in diesen die ausgedehnte Zetlwuche- 
rnng des Bindegewebes ganz oder ist nur wenig 
ausgesprochen. An einzelnen Stell eu bemerkt 
man, dass die Grenze der Epithclzapfcn und des 
Bindegewebes verwischt ist (Fig. 181) und stellt 
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ferner fest, dasw dies dnn-h Kindringen von Bindcgewobszellen in das 
Epithel bedingt ist. Diidnn-b werden die Zellen dvs letzteren ansein- 
andergedriiiiKt und McblirtMlicli iwilirt ^ Fig. 1H2). Ist das Epithel eimnal 
im Ilindi'(.'>'wi-Iic. m> wilflixt ch, indem ch durch Vermebrimg Ilaufei) und 
Zll;;c bildet, il\i: niin ah (Wiij/.<'H in de» Lymphhabiien woiterwachscn 
ki>nnen, odi-r m<>, iUk* in (br Piriplitrit' 'He Kpitbelzcllon mehr einzeln in 
die Bindc;ri*vfbf.-|.fili.i( »(.rdiintcn 'Fi;;. 1**^). L)a»n werden, wenn nun 
:uK-h dicüt' jfolirti'ii /,i |h i, Inj lliiigercr Dauer zu llaulen zusnmmcD- 
t1it'!isen. Fasi-rri iukI /.< Il< n d'r [titidt-substanz in das Epithel oinge- 
ei'bb.*sen Fig. !"(;. 
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Diexes Hipein wuchsen der Bindegewebszellen in <Ihs Epithel ist nicht die 
einzige Mögiiclikeit, wie destien Zellen abgetienni weiden können. Diirdi lob- 
haltes Aufwärts wachsen der Papillen kann nämlich auch eine Ablösung der 
untersten Enden der epithelialen Zapfen, giieichsam durch eine Art AbreiHsen 
stattfinden, so Anm nicht nur einzelne Epilhelien, sondern Haufen von solchen 
isolirt werden. Aus diesen können ebenfalls Carcinonie hervorgehen. 

Seltener als bei den Hautcarcinontcn bat man an den Schleim- 
häuten Gelegenheit xur Untersuchung der ersten Anfnngsstadien. 
Aber der Prozess ist hier der gleiche. Das wuchernde Bindegewebe 
bewirkt eine umschriebene Verdickung der Schleimhaut, die proliferircn- 
dcn Bindegcwebszelleu dringen zwischen die Cylinderepithelien vor uüd 
isoliren sie. Aus solchen Vorgängen' lassen sich die ersten Anfange der 
Carcinoiuciitwicklüng diagnostteiren. Wachsen dann die abgetrennten 
Zellen zunächst in der Mucosa, so entsteht ein prominentes Careinom. 







Flg. ist. Tob R4Bda »li*i CartlNSBi. 
Eino Alvvnla. üo Unk» KUl abRfirrviizt Ist und da» Vurd 
KiitthcUdleii Ewlrjcheii dio Hinrlptreo'chxbGstaiidthDlIe crkciinn 
dem &iisKe>>lldelcn Thcll der Alveulv nlfhl iusd noch dunkle uck 
kurne iwiaehvn dun E|iltliel2ellvM. Vtrftr. 4IX>. 



Die hier kurz wiedergegebenen Verhnltnisse der Histogenese des Carei- 
noniH wurden zuerst von mir beschrieben (Virchow'n Archiv Bd. i;i5 und 
Bd. 141, Das pathologische Wachslhutn, 1895). Sie sind bisher noch wenig 
Gügenstand von Nachuntersfucliungen gewesen. Bekilinpft wurden sie haupt- 
sächlich von Häuser (Virehow's Archiv Bd. 138 und Bd. 141). 

Die Vorstellungen, welche die Entstehung des Carcinonis aus einem 
direkten Hineinwachsen des in seiner Energie irgendwie gesteigerten 
Epithels in das ßindegcwehe ableiten, stützen sieh hauptsächlich auf 
gewisse Waclisthnnisverhältnisse des Krchses, vou denen nun die 
Rede sein soll. Doch sei vorher nocii kurz angeführt, dass man /.um 
Vergleich auch gewisse nicht tumorhildende Wachst humsvorgänge am 
Epithel heranzieht, die sieh unter regenerativen und cntzllndlichen Ver- 
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liältnk^en angbililcn. Mao bezeichnet sie als atypische Epithel- 
wuchernngen und beobachtet sie z. B. auf der äusseren Haut bei Ver- 
narbung von Geschwüren (Fig. 185), Hier kann man oft eine ansser- 
ordentlielie Verlängerung der epithelialen Zapfen resp. Leisten wahr- 
nehmen, aber man darf sie nicht als Ausdruck einer Tiefenwucherung 
des Epithels auffassen. Violmclir handelt es sich auch hier lediglich um 
die Folge einer lebliaften Bildung langer Papillen aus dem das GesehwUr 
auskleidenden Granulationsgewebe, Das Epithel wächst schon über die 
ulceröse Fläche, bevor diese das normale Niveau der Haut wieder erreicht 
.^*v bat. Es wächst aucli in Spalten und 
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Fistelgänge hinein, aber stets auf 
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markindem Unter- Fl;. tSS. 

zeigt uiigi'wriliii- Von der Ob»rtlir.1it einer endotheUBlei 

Ijcli l&iiee una kuui TliitiJ Kehr schmale I.eUtt'it. Uiutnane. DIo Eplderml» bat &UKHer- 

diw IHinli;gL-n-eT>e dcmeiitsi.reclieii'l huhüPapiLLeii. orci.mllich lange Luistmi, diu zwlechi^n 

In ibm sind die nach nufivUrts zithvtiileii Oct^sso die euduliicliulen Ze]lhBur«n weit In die 
Hiolitbar. Verifr. 10, Tiefe rciuhen. Vtrgr. M. 

(1er freien Fläche des granulirenden Bindegewebes. Wenn dieses nun an 
Masse zunimmt, bebt es das Epithel in die Hübe. Dabei kßnnen die in 
'Spalten und Fisteln liiueingedrungenen Zcllmasscn als epitheliale Zapfen 
bestehen bleiben, andererseits erzeugt die Bildung langer Papillen ent- 
sprechend lange Epithel leisten. 

Ganz analoge Verhältnisse treten hervor, wenn unter der Epidermis 
Tumoren entstehen, welche sie nicht als ganzes nach aufwärts drängen, 
sondern, wenigstens theilweise, in den Papillen wachsen, Soist es z. B. bei 
manchen Angiomen und in einzelnen Fällen von endothelialer Warzen- 
bildung (s. 0. S. 139). Hier verlängern sich die Epithclleistcn, meist in 
Zapfenform, entsprechend dem durch die Gcsehwulsteutwicklung bedingten 
Ilüheuwaehslbum der Papillen {Fig. 1Ö6). 

Alle diese Wacbstlmnisvorgänge können also nicht f(lr ein primäres 
Hineindringen des Epithels in das Bindegewebe bei der Carcinoment- 
Wicklung verwerthet werden, 

c) Wachsthnm des Careinoms. 
Die Entwickhing des Careinoms geht meist nur von einer 
beschränkten Stelle aus. Einmal entstanden vergrüssert es sieh uur 
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noch wenig dadurch, dass angi-enzendcs Epithel in gleicher Weise wie 
im ersten Anfang von dem wuchernden Bindegewebe durchwachsen wird. 
Hauptsächlich dringt es nun, soweit Obcrflächencarcinomc in Betracht 
kommen, in die Tiefe und seitlich unter die noch normale Epidermis 
oder Schleimhaut. Indem diese beiden Bestandtheile durch das Carcinom 
gehoben, verdrängt, durchwachsen und ganz /.crelört werden, breitet sieh 
die Neubildung in die Fläche aus. Bei DrQsencarcinomen wächst das 
Tumorepithel in analoger Weise in die Umgebung und verdrängt die 
normalen Drdsentheile, mit denen es in Berührung kommt. 

Untersncht man den von Epidermis noch bedeckten aber wallartig 
emporgehobenen Rand eines Hautcarcinoms, so findet man unter jener 
die bereits mehr oder weniger nahe an sie vorgedrungene Neubildung in 
typischer Entwicklung. In einzelnen Fällen wird die Epidermis durch 
den Krebs gespannt, verdünnt und ganz, zur Atrophie gebracht, so dass 
dann das Krebsgewebe frei liegt. Häutig aber tritt vorher eine Vereini- 
gung einzelner Krebsalveolen mit den normalen Epitbelleisten 
ein (Fig. 187), die ganz von Car- 
cinomepithel umgeben und wei- 
terhin völlig durch dasselbe zerstört 
werden, indem die energischer 
wachsenden Krebszellen die nor- 
malen Epithelien nach und nach 
zum Schwund bringen. Diese Ver- 
einigung aber liefert Bilder, die so 
aussehen können, als sei die Krebs- 
entwicklung von dem Deckepithel 

durch direktes Tiefenwaehsthum ^„-^ c„^,„„^ ^^^^„ ,,,, ^„„^,„ g^.,^^, ^^,. 
ausgegangen. Indessen lässt eich SermiB''"er«nK">'«ichB'n m Xh^'^mit^mr vir- 
sehr oft an dem etwas verschie- "luiRt hM^^und^d.durch^^ciD Tkf^|i»^haihum 
denen Ausseben des beiderseitigen 
Epithels der wahre Sachverhalt leicht erkennen. 

Ebenso wie bei den Hautcarcinomcn findet sich in den Rändern von 
Schlcinihautkrebsen ein Wachstbuni des Tumorepithels von unten 
nach oben zwischen die normalen DrUsen, die so schliesslich verdrängt 
werden. Die Krebsstränge können sich dabei auch mit normalen Drtlseu 
vereinigen, in sie hineinwachsen und ihre Epithelien nach und nach anf- 
zehrcn. Dann kann der Anschein erweckt werden, als seien die DrOsen 
krebsig entartet und continuirlieb nach abwärts gewachsen. Nicht anders 
ist es bei den Örtlsencareinomeu, z. B. denen der Mamma. Das Car- 
cinom beginnt au einer Stelle des Organcs und wächst selbständig in 
die Umgebung. Dabei bildet es häufig (iruppcn von Alveolen, die eine 
gewisse Achnljchkeit mit normalen Drtlsenläppchen haben, aber durch 
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die oben genannten Merkmale leicht davon unterechieden werden künnen 
(Fig IKK) Die Uelicreiiigtininunig wird aber 'dailureb vcrgröBsert, dnss 
sieb um beide Epithclgebilde 
' häufig; '/:ellig:c Infiltration aus- 

, bildet, rc8|), dass, soweit der 

Krebs in Betracht kommt, die 
1 AIv eolen desscl ben in vorher 

gobddctcn Herden zelligcr In- 
r> filtiation nur Entwicklung ge- 

langen (siehe MetastaBci. Drin- 
gen al)er die Krcbszllge zwischen 
die normalen Drüsengebilde vor, 
- so viidrängen sie dieselben und 
bringen sie zum Sehwund oder 
^"'■ß'' *» sie vei wachsen mit ihnen und 

erwecken so den Anschein, als seien die Krebsepithelien aus den Drllsen- 
zellen hcransgewachsen. 

d) Metastase. 

Die Metastasen des Carcinonis entstehen nur in seltenen Fällen 
durch direkten Einbruch in die BlutgcrüKSc, meist kommen sie zunächst 
durch Verbreitung auf dem Lymitligefässwegc und ei-Ht secundär durch 
Eintritt ins Blut zii Stande. Die erste beim Lebenden nachweisbare 
Metastase ist gewöhnlich die in die LymplidrUsen. 

Unter dein Mikroskop findet man aber schon Metastasen auf dem 
Wege zu den Lymphdrüsen. Untersucht man l»ei einem Carcinom der 
Hallt, oder auch bei anderen Krebsen,, an grossen Schnitten die weitere 
Umgebung, so findet man zerstreut im Binde-, Fcft- und Muskelgewebe 
Herdehen, meist von rundlicher Gestalt, die ganz wie lymphatische 
Follikel gebaut sind unil bei der EntzUndung bereits eingehend besprochen 
wurden (s. S. 81}. Einzelne von ihnen, die dem Carcinom benachbarten, 
können schon Epitlicl enthalten, andere sind noch frei davon. Sie ver- 
grössem sieh unter dem Einfiuss der in ihiicn sich venuehrendcn Epi- 
thelien, bilden sich aber zweifellos meist schon, bevor die Krebszellen 
liineingelaiigen, wahrseheinlieli in Folge Durch fliessens abnormer resor- 
birter Produkte des Krebsstofl'wecliscls. Zwischen diesen Knötchen und 
dem primären Careinoni besteht meist kein direkter Zusaimncuhaiig, es 
handelt sieh also um Metastasen. Von solchen Gebilden geben nach Ex- 
stirpation des Haupttumors gern die Reeidive ans. 

Die weitere Metastase erfolgt mm in die Lymphdrüsen. Aber 
nicht je<le Vergrösseruiig derselben im Stromgebiet eines Carcinonis be- 
ruht schon auf Vorhandensein des Epithels. Denn wie Jene Knötchen, 
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so schwellen aus den gleichen Ursaclicn ancli die Lymphdrüsen an. In 
manchen Fällen spielt aber auch die ent/.UiidungBerregeiide Wirkung von 
Bakterien, Kokken, eine Rolle, die aus ulcerirten Oarcinomen aufgenommen 
wurden. Das Epithel gelangt nun zunächst in (Üe Randsinus der ürtlsen, 
wo aber die ' einzelnen Epitbelten anfänglich schwer Aufztifinden sind. 
Hier vermehrt es sicii, bildet Haufen und .Stränge (Fig. 189) und dringt 
auf den Lymphbahnen, also zunächst mit Umgehung der Follikel in das 
Innere des Organes vor. Auf diesem Stadium sieht man oft die peri- 
pheren Sinns in regelmässiger Weise durch epitheliale Zellhaufen ausge- 
fllllt, welche kränz- oder halbmondförmig die Follikel umgeben. Auch in 
der Kapsel der DrUse bemerkt man nicht 
selten epitheliale Alveolen, entsprechend 
einer Wucherung in den Lyniphgefilssen, 
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Flg. na. ■•taatallMb» rantRoa d 

Rschta lit die Ouffnung einer Leberveiie sieht- 
bar. Zh'IscIk'ii den aumtrmhlenden LebenMl- 
lenrelhcii Hii'ht man dunkle glelohffcrlshtete 
ZÜK«. die All Ihrer lireih'vlen Xt«llK dl« Leber- 
zeilvn ver<1rIlnKt habe» und au» (^nrclniiin- 
wUhft bveteht'». Bvl a Ist ein Sülidi^r ineU- 
BtallBCher Knoten, drr die anfrrenzenilcn Le- 
bcnellen reihen in cunwn tri sehen I.ai;eii ab- 
geflacht und verdrängt hat. VerKr. M. 



durch weiche die Krebszellen mctastasirt wurden. Weiterhin durchwächst 
und verdrängt nun das Carcinom das ganze Drüse ngewebe, also auch die 
Follikel, -von denen aber kleinere Reste oft lange nachweisbar sind. Er- 
balten bleibt nur ein Theil der reticuiären Substanz, welche sich aber 
gleichzeitig beträchtlich zu verdicken pflegt. Die Lymphdrüse wandelt 
sich also ganz in ein Carcinom mit derbfaseiigeui Stroina um. 

Ist Epithel ins Blut gelangt, so kann es iu den verschiedensten Or- 
ganen Metastasen machen. Als Beispiel sei hier nur die Metasta- 
sirung in die Leber gewählt. Untersucht man die kleinsten, unter Um- 
ständen erst mikroskopisch sichtbaren Knötchen, so kann man oft «ehr 
sebOn die Entwicklung der Krebszellen in den Capillaren verfolgen. Bei 
schwacher Vergrössemng (Fig. 190) bilden die sich dunkler färbenden 
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Carcinomstränge den BlutgcfUsseii entsprechende, zuweilen radiär ange- 
ordnete, netzförmig verzweigte Züge. I!ei starker Vergrösserung (Fig. 191) 
sieht man das Epithel in den Caijillaren Hegen. Durch seine Entwicklung 
sind die Lebcrzellenbalken ver- 
schmälert und werden echliesslich 
ganz vemiclitet. Nicht immer be- 
steht dies Verhältniss des Tumors 
zu den Leberzellen, Wächst der 

^ . \-^ Knoten mehr als Ganzes aus sich 

heraus, so verdrängt er das um- 
gebende Gewebe, die Leberzellen- 
-ji, reihen werden aneinandergedrängt 
„. _ und zu dünnen Fäden abgeplattet 

Die LeberiGnenrelhcti (aj sind durch Erwei- (Flg. 190a). Zuweilcn bewirkt die 

ttruDK der Capinaren olwns ausclnanderBe- , , , r, i i m 

ilrHnRl und hier und da verschniÄlert. Jn durcll dCU DrUCk der TumOrCn ge- 
eleu Capillaren sieht man thefl» epftlitlfalc ~. , . „ ■ f 

AUBfOlluuKsmiiBSüii (6) (CHrcluoin) theü:- noeh BOtZte CirCUlatlOnSStÖrUUg tlecklge 

Blut (e) mit Leukocj-tCD. Vergr. *«0. „ , . , i. \ 

Nekrosen des Lebergewenea. 
Es sei noeh besonders betont, dass niemals ein Uebergaug von 
Leberzellen in die Krebszellen metastasischer Knoten stattfindet. 

e) Metamorphosen dea Careinoms. 
Die Carcinome zeigen bald früher bald später mancherlei Verände- 
rungen ihres Baues, von denen die fettige Degeneration und die 
Verhornuiig bereits besprochen wurden. Andere Metamorphosen be- 
treffen theils die Epithcl/ellen, theils das Stroma und sollen in dieser 
Reihenfolge besprochen werden. 

1. Metamorphosen der Epithclzellen. 
a) Hyaline unA vacooläre Veränderonfen. 

Ausser einer h y d r o p i s e h e n Q u c 1 1 u ii g des Protoplasma, hei 
welcher mit Flüssigkeit gefüllte kleinere und grössere Hohlräume in ihm 
entstehen, findet man häufig eine hochgradigere Umwandlung der ganzen 
Epithclzellen, die ihnen ihren Charakter völlig nolmicn kann. Die dabei 
entstehenden in andere Epithelieu oder zwischen ihnen eingeschlossenen 
Formen hat man vielfach ftlr Parasiten gehalten. 

In Hautcarcinomen, die mit liildung grosser Epithel häufen 
cinhergehen, sieht man theils zerstreut zwischen den übrigen, theils 
gruppenweise Epilhel/ellcn, deren Protopla.'ima anfänglich zum Theil, 
später ganz homogen ist, während der Kern kleiner und umegclmässig 
wird und sich zunächst meist stärker färbt. Später verschwindet er 
meist ganz, die Zelle wird kleiner, zieht sieh dadurch von den umgebeii- 
dcu zurück und die homogene Besehaflcnhctt wird »och mehr ausgeprägt. 
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So entstehen nin(tliche und ovale bomogenc, in Hohlräumen liegende 
Körper (Fig. 192). Dieselben haben in den geschichteten Krebsperlen 
zuweilen eine eigcnthUmlich gewnndene Gestalt Nicht selten sind sie in 
andere wohl erhaltene Epithelzellen eingeschlossen, inyaginirt. Indem die 
Zelle sich von den anderen zurückzieht, bleiben zwischen ihr and diesen 
oft feine radiäre Fäden ausgespannt, als Ausdruck der verlängerten Inter- 
cellularbrUcken oder auch nur fadenförmig ausgezogenen Protoplasmas. 










Hg, »>. iat «laen Cu«lBon der Uiiarea Hait. Fls- 1». 

Zwischen gut erhaltenen EpfthellBn sieht man Mehrere Alveole nabsuhnltte mal einem 

solche, deren ProtoplMm» sich «uf einen kiel- CtltadenelleMkreba dei Beetaa* 

neren Kaum zugammtnireziiiFen hat. homocreii „ .... . „ ,^,. . ,_,.,. ... 

Keworden ist und »ich ilnnklcr «rbt. Der Kern «"i •'«''t in dem Epithel «hlrelche klel- 

Ist tteschrumpft ond in einzelnen ZuUcn nur noch ?«'« ""? grOSBcre vacuollrc R«nme, in denen 

angedeutet. Ober, rechte zeigen zwei Zellen die "''"^„^^"„"i'i'','' e? wahriiSehm«n"Jind"" 
om den Kern. Vergr. <00. VerKT. wo. 

In Drüsenkrebsen und Cyliuderepithelcarcinomcn 
schrumpfen die entsprechend sich verändernden Zellen unter allmählichem 
Kemverlust theils zu homogenen Kugeln, thcile zu kleinen körnigen 
Massen zusammen, die dann in relativ grösseren intra- oder extracclln- 
laren Vaeuolen liegen (Fig. 193). Diese enthalten im Ucbrigen, beson- 
ders in Cyliuderzellen- und Gallertkrebsen ein schleimiges Sekretions- 
produkt, welches vor Allem in frischen isolirten Zellen (Fig. 196) deutlich 
hervortritt als durchscheinende homogene Afaese. Es füllt die Vaeuolen 
oft allein aus oder enthält noch als Reste von Protoplasma feine kömige 
Massen oder kleine homogene KUgelchen. Die Vaeuolen treten innerhalb 
einer Zelle oft multipel und in Gruppen liegend in verschiedener oder 
gleiehmässiger Grösse auf, so dass der ZelHeib ganz blasig aussieht. 
Oder es bildet sich ein grosser scbleimerfüllter Hohlraum, der das Proto- 
plasma auf eine oft äusserst dUnne Randzonc zusammendrängt. Andere 
Vaeuolen entstehen durch blasige Veränderung von Kernen, deren Kem- 
körpercbcn erhalten bleiben kann und in der Mitte der Blase liegt. Auch 
um die Kerne in das Epithel eingedrungener Wanderzellen können Va- 
euolen auftreten, sei es, dass sie durch QuelUing des Protoplasmas der- 
selben, oder dass sie im Zellleib der Epithelien entstehen. In gefUrbten 

Bibbert, PatboL Uietolosle. 13 
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Präparaten treten die in den Hohlräumen der Krebszellen liegenden kuge- 
ligen, körnigen etc. Gebilde meist dunkel tingirt hervor, so dass sehr 
auffallende Bilder vorkommen können, zumal wenn in Gruppen von Va- 
cuolen jede einen Einschluss enthält. 

Alle diese Dinge hat man als Entwicklungsreihen von Parasiten zu 
deuten versucht und dabei in erster Linie an Sporozoen gedacht. Die Literatur 
über diesen Gegenstand ist eine ausserordentlich reichhaltige und schwillt 
immer weiter an. Bis zum Jahre 1894 findet sie sich zusammengestellt bei 
Stroebe (Centralbl. für patholog. Anatomie V). Auch auf andere epitheliale 
Neubildungen hat man die parasitäre Auffassung angewandt, so unter Anderem 
auf das Molluscum contagiosum. In den Epithelzellen desselben beschrieb 
N eis 8 er Gebilde, die anfangs klein und protoplasmaähnlich aussehend später 
grösser werden, die ganze Zelle einnehmen und sich in kleinere Körper zer- 
legen. Diese werden schliesslich homogen und dann ausgestossen. Die para- 
sitäre Natur dieser Gebilde wird aber keineswegs allgemein anerkannt. 

b) Gallertige Umwandlang , Gallertkrebs. 

Die gallertige (schleimige) Metamorphose verleiht dem Carci- 
nom makroskopisch eine bald mehr bald weniger, in hohen Graden sehr 
ausgesprochene gallertig-transparente Beschaffenheit. Sie kommt haupt- 
sächlich in Carcinoraen vor, die von Schleimhäuten, also von Zellen ab- 
stammen, die schon in der Norm Schleim produciren. Sie findet sieh 
dementsprechend besonders in den Krebsen des Darmkanals. Aber auch 
die von den Epithelien der Drüsenausflihrungsgänge ausgehenden Carci- 
nome können die gleiche Umwandlung darbieten. 

Untersuchen wir eine hoch- 
, t j'^^'^^^'^'^'^'fff^X ^A^ g^radig gallertig veränderte Stelle, 
J^^^ J^'\u,'^^^^ r^ ;: ^ Ä* 80 finden wir die Alveolen statt 
-^^ . . ^1' fi V "^ ' durch Epithel durch eine farblose 
^'jn '^^^ '"Jß^ % ^**^ X ^ durchscheinende Masse angefUIlt, 
-^5? / ^ ^'^^^'^ ^^t^'^^^i^^S^'^ die dem Anfänger den Anschein 

-5^":tjr.' ^^l:f' %^^J Ä i y erwecken kann, als seien die Al- 
-' 'J^ % i€ ^/\0^ . \ veolen ganz leer. Genauere Be- 
^:v^ .. A ^ J y ^^'-■7 ; .1^^. trjCchtung lehrt aber, dass noch bald 



r '^^'^^.- V» •'' 




j^-'/*^ '^^^^ >'^^V I^^^A Kömchen, Fäden, Protoplasma- 
"^ u-^.' '^ ^4^"^'^^ % * klümnchen etc. vorhanden sind, die 



. . . . r -' - / V \,. » mehr bald weniger reichliche kleine 

V "^ * klümpchen etc. vorhanden sind, die 

pig. 194. Gauertkrebt. offenbar, da sie fixirt erscheinen, 

S^vorwieÄ^ÄÄ^^ durch irgend etwas, also durch 

!."einlS IÄr^nYKorS^Snt^^^^^^^^^^ ^^^ transparente Substanz festge- 

centrisch vielgestaltige Epithelffruppcn, von baltCU WCrdcn mtiSSCn. Sucht man 
denen einzelne ein Lumen erkennen lassen. «« .^»*i^ . **•«.. 

dann geringer erkrankte Abschnitte 
auf, so werden in der Masse Zellen sichtbar, die nun in doppelter Weise 
angeordnet sein können. Einmal (Fig. 194) findet man sie noch er- 
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halten oder mit den gleich zu erwähnenden der Schleimbildnng ent- 
sprechenden Veränderungen in rundlichen oder vielgestaltigen Haufen 
wechselnder Grösse, die bald mehr central, bald excentrisch, bald nahe 
dem Bindegewebe gelagert sind. Je nach dem Grade der Veränderung 
befindet sich zwischen ihnen und dem Gerüst viel oder wenig Gallerte, 
mit jenen offenbar Zellresten entsprechenden Einlagemngen. Zweitens 
(Fig. 195) liegen die Zellen in kleinen Gruppen oder einzeln zerstreut 
in der Gallerte und zeigen dabei gewöhnlich üntergangscrscheinungen, 
nämlich einmal, wenn auch nicht immer, fettige Degeneration, zweitens 
aber und zwar regelmässig schleimige Umwandlungen. Sie enthalten, 
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¥\g. 196. Oftllertkrebi. 

Vcriarr. 400. Der alveoläre Bau ist nur theil- 
weisc deutlich, da das bindegewebige Ge- 
rüHt 8chmal ist und zum Theil aufgrelit in 
die fast den f^anzen Schnitt eiunehniendc 
transparente (Krauf^czcichnete) Qallert- 
maafte, in der nur noch zwei zusammen- 
hänf^endeEpithelhaut'en und viele einzelne 
Zellen sichtbar sind. Die Zellen des klei- 
neren Zellhaufens und viele einzelne sind 

vacuolär. 



Piff. 196. 

Oallertkrebi , Lf npkdriteametaatMe. 

Isolirte Zellen, welche die verschiedenen Stadien 
gallertiger Umwandlung von dem Auftreten kleinster 
Tröpfchen bis zur Bildung grosser Kugeln zeigen. 
aa von Oallertkugeln ganz eingenommene Zellen. 
b b sehr grosse Zellen mit vielen Oallertkugeln. c 
eine Zelle, die zwei andere einschliesst. Vergr. 400. 

Frisches Präparat. 



wie man besonders gut an frischen Präparaten nachweisen kann (Fig. 
196), kleinere oder grössere helle transparente kugelige Tropfen, d. h. 
den in ihnen gebildeten Schleim, der das Protoplasma auf einen schmalen 
Randsaum zusammendrängt und durch Zerfall desselben frei wird. Dann 
bleiben undeutliche protoplasmatische Zellreste zurück, deren Kern aber 
zunächst noch nachweisbar ist. Schliesslich zerfallen auch diese Reste 
in Körnchen etc. und bleiben als solche in der Gallerte suspendirt. Der 
Kern kann sich auch isolirt noch eine Zeitlang erhalten. Je mehr man 
sich den von der Entartung noch nicht ergriffenen Theilen nähert, desto 
geringer wird die Gallertmenge, bis man schliesslich auf unveränderte 
Alveolen stösst, nach denen man freilich in manchen Gallertkrebsen lange 
suchen muss, da die Degeneration schon in den jüngsten Epithelien ein- 
setzen kann. Vergleicht man aber die unveränderten mit den gallert- 
erftlllten Alveolen, so sieht man, dass diese umfangreicher sind als jene, 
dass also eine Aufquellung der Gallerte stattgefunden haben muss, durch 
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welche auch die bindegewebigen Septa gedehnt wurden und einrissen, 
so dass benachbarte Räume zusammenflössen. Dementsprechend sieht man 
von erhaltenen Gertisttheilen Züge in die Gallerte ausstrahlen, aber in 
ihr in unregelmässiger Weise enden. 

c) Yeränderang an den Kemtheilnngsflgnren« 

Das Carcinom enthält oft ausserordentlich viele Mitosen. Sie 
zeigen nicht immer den regelmässigen Bau, sondern weichen von ihm in 
mancher Hinsicht ab (Fig. 197). Neben typischen Formen findet man 

unregelmässige Knäuel- 
foimen und asymme- 

\ '^ fi^' ^ «^4 trischeTheilungen, 

^ \ X* N^^ !f bei welchen in den einen 

•'" i ^^ { /' Tochterkem weniger 

i. " ^ tff / -*♦< . Fäden eingehen, als in 

. ^ü* ^ ' ^^\ ,' . . ' '*^2v t ^®° anderen. Diese 

^ , ^ : r^ .' ••*' «^c ' *^ . Asymmetrie kann bis 

\%. f .i*^' *?. ^ ^^ zur Absprengung einzel- 

*^ "*^ ner Kernfäden gehen. 

PIf . 197. IioUri« EplthelzeUeii mi ela. ZBBffeneftrelBom mit Mltoien. Ferner bemerkt maU 

Man sieht regelmässige and vielfach irreguläre Mitosen^ bei a nnD-pix^/ilinlioli o^noap 
drei symmetrische, bei 6 eine dreitheilige, bei cc solche mit ""5^wuuuiii,u ^ius»c, 

pV^nf ^H^^hf !*^ ^Sln?^a^^5inh tl^'V.^r.T'i^n«^ ^/?l';l!^nV''Inl^^^^ Ricscu - Mitoscu, dcrcu 

Figuren, bei a grosse, dichte^ bei e e grosse mit zersprengten ' 

Chromosomen, bei f unregelmässig dreigetheilte. Vergr. 600. ChromOSOniCn dIuUID 

dick und unregclmässig angeordnet sind, andererseits auch abnorm kleine 
Figuren. Ferner kommen multipolare Mitosen zur Beobachtung. Die Ab- 
weichungen sind also im Ganzen ähnlich wie bei den Sarkomen (S. 122). 
Sie sind als Erscheinungen aufzufassen, die abhängig sind von den ab- 
normen Bedingungen, unter denen das Epithelwachsthum stattfindet. 

Die asymmetrischen Mitosen haben eine weitgehende Beachtung deshalb 
gefunden, weil Hansemann (Virchow's Archiv Bd. 119) sie in Verbindung 
brachte mit einer abnormen Wachsthumssteig'erung des Epithels. Er dachte 
sich, dass mit dem kleineren Theil der Mitose die Bestandtheile der Zelle aus- 
gestossen würden, welche sie als solche charakterisirten. Die dadurch ent- 
dififerenzirte Zelle bekäme die Fähigkeit einer gesteigerten Proliferation, durch 
welche ihr Eindringen in das Bindegewebe erklärt würde. 

2. Metamoi-phosen des Bindegewebes. 

Die besonders an Mamma- und Darmkrebsen vorkommende 
scirhösc Metamorphose, welche bald von frühen Stadien an die 
Krebsbildung begleitet, bald erst später sich anschliesst. besteht in einer 
reichlichen Entwicklung des bindegewebigen, sich in eine ausserordentlich 
derbfascrige Masse umwandelnden Gerttstwerkes auf Kosten der sich ver- 
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kleinerndeD nnd oft ganz verschwindenden Alveolen (Fig. 198). Dae 
Bindegewebe nimmt dabei ein ähnliches Aussehen an, wie im Keloid 
(Seite 98), besteht, also aus dicken homogenen Balken. In den Lücken 
liegen kleine Gruppen von Epitbelien, die sich in Bchmalen Zügen den 
engen Spalträumeii anpaBsen, femer oft nur einzelne Zellen oder nur un- 
deutliche Zellreste. Es handelt sich also nm Druckatrophie des Epithels. 
Das Qutergeheude Epithel zeigt dabei oft fettige Degeneration, die auch 
das Bindegewebe ergreifen kann. Dadurch sind dann frische Präparate 
oft besonders schwer zu analysiren. Diese seirrhotische Umwandlung 
findet sich stets am stärksten in der Mitte der Carcinomknolen, während 
iQ der Peripherie der gewöhnliche Bau eines Drüsen- und Cylinderzellcn- 
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Fl«. ItS. SctrrbMi dar Ruibu. 

Du Oowcl>o besteht fast nur noch ans homoKuiieii 
brEitPD Halkun. zwischen denen nnr einzelne kleine 
dunkle Kerne und an mehreren Stellen ^hnialu Reihen 
von Epithel Zellen <al und einzelne EpUbelleu hervor- 
treten. VergT. 400. 



Fif. tn, OrelBOB ttt Uaat 

mit fortBchrcltu-nder hyaliner Dm- 
wandlune dei Bindeecweiies. Helfhei 
iu drei iiBch oben iieleKencii Kezlrkeu 
Bchon vdlUg kernlOH Ist. Vergr. 400. 



krebses vorhanden sein kann. Zuweilen wird, besonders z, B. in Carci- 
nomen des Pylorus, die Metamorphose so ausgedehnt, dass es an zahl- 
reichen Schnitten unmöglich sein kann, unzweifelhafte Epithelicn nach- 
zuweisen. Indem man dann von verschiedenen Abschnitten der Neu- 
bildung Schnitte anfertigt, nnd vor Allem auch die regionären Lymph- 
drttsen in Betracht zieht, kann man aber auch in diesen Fällen die 
Diagnose ermOglichcu, die anch auf Grund der eigenthtlmliehen Bindege- 
websvcrhältnisse scbon mit einiger Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann. 
Zuweilen kommt es in Carcinomcn zu einer schleimigen Meta- 
morphose des Bindegewebes (Fig. 199), an dessen Stelle unter Verlust 
der Fibrillen und der Kerne eine homogene oder feinkömge Substanz 
tritt. Diese Metamorphose findet sich besonders in Carcinomcn, deren 
Epithelztige dicht gedrängt sind und ein ansgcsprocliencs Netzwerk dar- 
stellen. Es kann dann leicht die Täuschung entstehen, als handele es 
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sich nm drüsenähnliche mit Schleim gefüllte Hohlräume im Epithel. 
Durch Uebergänge lässt sich aber der wahre Sachverhalt leicht feststellen. 
Schliesslich sei noch eines besonderen Vorkommnisses im Binde- 
gewebe gedacht, nämlich der Gegenwart von Riesen z eilen, denen eine 
doppelte Bedeutung zukommt. Einmal sind es Fremdkörperriesenzellen, 
die sich um untergegangene und um verhornte Krebsepithelien bilden, 
eine recht beträchtliche Grösse erreichen und sehr zahlreich sein können. 
Sie liegen naturgemäss in der Nähe des Epithels. Die zweite Form ist 
ausgezeichnet durch Lagerung in einem Granulationsknötchen. Diese 
Bildungen entsprechen dann durchaus den Tuberkeln. Kann man Fremd- 
körper im obigen oder anderen Sinne ausschliessen und liegen diese 
Knötchen, wie es oft der Fall ist, vom eigentlichen Carcinom entfernt, 
so hat man Berechtigung, sie als Tuberkel anzusprechen. Sie können 
dann zur Histogenese des Carcinoms in Beziehung stehen (vgl. Ribbert, 
Carcinom und Tuberkulose, Münch. med. Woch. 1894. No. 17). 

17. Teratolde Geschwfilste. 

Unter teratoiden Tumoren verstehen wir aus verschiedenen 
Gewebsarten zusammengesetzte complicirtere Neubildungen, welche 
in ihrem Aufbau die typische Structur von Organen und ganzen 
Körpertheilen mehr oder weniger deutlich wiederholen. Bei ihnen 
ist in einem Theile der Fälle die Entstehung aus einer Verlagerung 
von Gewebskeimen ganz besonders leicht zu erkennen, und inso- 
fern eine scharfe Grenze gegenüber anderen auf Gewebsabschnü- 
rung zurückzuführenden Neubildungen nicht zu ziehen, in einem 
anderen Theile aber anzunehmen, dass eine rudimentäre Entwick- 
lung eines zweiten Foetus vorliegt, der in den ersten eingeschlossen 
wurde. 

Leicht verständliche Tumoren der Art sind die einfachen Dermoid- 
cysten. Sie sind angeboren, anfangs klein, nehmen aber später an 
Umfang zu. Sie zeigen ausser einem an abgcstossenen Epidcrmiszellen, 
Cholestearintafeln und oft auch Haaren reichen, dickbreiigen Inhalt eine 
innere Auskleidung mit Epidermis, zu der meist Haare und Drüsen ge- 
hören (Fig. 200). Unter ihr liegt eine bindegewebige Hülle, die offenbar 
zur Cyste gehört, da sie sich zu dem Epithel und seinen Abkömmlingen 
ganz wie das Corium zur normalen Epidermis verhält und sich gegen die 
weitere Umgebung bald mehr bald weniger ausgesprochen absetzt. Dar- 
aus geht hervor, dass bei der zur Tumorbildung führenden Verlagerung 
von Epithel nicht nur dieses, sondern auch das zugehörige Bindegewebe, 
dass also ein ganzer Hautabsehnitt dislocirt wurde. Der Epithelbclag ist 
meistens nicht vollständig. Bei blossem Auge sieht man oft an einer 
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Stelle der Innenfläche einen bräunlichen Bezirk, dessen Ban mikroskopisch 
von der übrigen Cystenwand abweicht. Hier fehlt nänilieh das Epithel 
und statt seiner findet man das Bindegewebe freiliegen, resp. mit vielen 
grossen Riesenzellcn bedeckt (F. König), die in einfacher Lage oder in 
mehreren Schich- 
ten angeordnet sein 
kennen und eine 

ausserordentliche 

Vielgeslaltigkeit 
ihrer Form darbie- i 

tcn. Sie sind als 
FremdköiT)er - Rie- 
senzellcn aufzufas- 
sen, welche u. A. 
Stacke abgcstossc- '.'. 
ner Haare, die man ' 

häniig zwischen 
ihnen sieht, umge- 
ben und eventuell 
in sieh aufnehmen. 
Sind sie mehr- 
schichtig angeord- p,^ ^^ 
net, so liegen sie b|JJJJ*" 
in einem an Masse ^'j'^'JI'j 
geringen gclasshal- '" "' 
tigen Granulations- 
gewebe eingefugt. Es ist sclbstverständlicli, dass man auf sie nicht bei 
jeder Schnittriclitung stosscn wird, da sie nur an einzelnen Wandstellen 
vorhanden sind. Die Präparate werden also häufig keine Unterbrechung 
ihres Epithclstratumg zeigen. 

Kleine DcrmoidcvHtPii hSrtet man nm besten ohne me zu ölTnen, dnmit 
die Wandapannung erhalten bleibt. Aue grösseren wird man StUi^kc, bcHondcm 
jene bräunlichen Stellen mit ihrer Umgebung herauBKChiieiden und für eich 




I lii elnriut hacM/KT Lbitv » 
e\ne HaarbHlKo zirfct. In di-i 



Diesen vorwiegend im Bereich der Haut vorkommenden, durch die 
Gegenwart von Epidermis, Haaren und Drüsen aui^gcxeichnetcn Dermoid- 
cysten stehen sehr nahe noch einfachere ebenfalls cystöse uud mit einem 
ähnlichen Inhalt versehene Gebilde, die aber nur mit Epidermis ausgekleidet 
sind, ohne Haare und Drüsen zu besitzen. Auch auf ihrer Innenfläche 
ktluncn Riesenzelleu vorkommen. Man nennt sie wegen ihres Inhaltes 
Atherom Cysten, wegen ihres Aufbaues auch wohl Epithel Cysten 
und lässt sie thcils aus Haarbälgen, theils aus embryonal abgescbnarten 



184 



Epideroiistlieilen hervorgehen. Gelegentlich entstehen solche Gebilde 
uacb operativen Eingriffen, bei denen unabsichtticb Epitbekbschnitte in 
die Tiefe verlagert wurden. Auch aus Faltungen der Haut, wie sie bei 
Anlegen von Nähten entstehen, können kleine analoge Gebilde entstehen. 
AtheroDicyatcn: Chiari, Zeitschr. für Ueilk. 1891. Rüge (Riesenzellen), 
Virchow'B Archiv Bd. 136 (Litter.). Operative Epithelcysten: Blumberg, 
Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie Bd. 38 (Litter.)- 

Eine besondere Stellung nehmen femer die den Dermoiden nahe ver- 
wandten CholcBteatome oder Perlgesehwülste ein. Sie stellen 
gleichfalls bohle Gebilde dar, die aber ausgefüllt sind durch trockene 
perlmuttei'äbn liehe glänzende Massen, welche in sich wieder mehr ab- 
gegrenzte perlcnähuliche Körper entbalten können, Ihre Verwandtschaft 
mit den einfachen Dermoiden verratben sie schon makroskopisch dadurch, 
dass in letzteren gelegentlich, wenn auch gelten die gleiche Inbaltsmasse 
gefunden werden kann. Im Uebrigen untei^cheiden sie sich von ihnen 
durch den Sitz, da sie hauptsttcblich in der Schädelhöhle an der Gehirn- 
hasis und zwar in die weichen 
Hirnhäute eingelagert, und im 
Ohr vorkommen. Die glänzende 
lubaltsmasse lässt sich im fri- 
schen Zustande leicht ausein- 
anderlösen in kleine homogene 
Schüppchen, die als verhornte 
Epithelzcllen anzusehen sind. 
Zwischen ihnen liegen bald 
mehr bald weniger reichliche 
C hole Stearin tafeln. Will mau 
von den gehärteten Objekten 
Scbnilte anfertigen, so muss 
man, falls man Sackwand und 
Inhalt zusammenhalten will, die 
Masse gut durchtränken und das etwa benutzte Colloidin nicht auflösen. 
Man steht dann, dass die verhornten Zellen regelmassig geschichtet sind 
wie an verhornten Stellen der Epidermis (Fig. 201). Dadurch macht 
der Inhalt der Höhle einen streifigen Eindruck, der um so mehr her- 
vortritt, als ja die Kerne verloren gegangen sind. Die Streifung ist 
dabei keine regelmässig conceutriscbe, soudern verläuft in mannigfach 
gewundenen Zügen. Fasst man nun die Sackwand ine Auge, so findet 
man sie aus einer epithelialen und einer bindegewebigen Schicht zusammen- 
gesetzt. Jcue ist in den Scbädelhöhlentumoren meist nur dünn, 2 — 3- 
schicbtig und geht nach innen sehr rasch in Vcrhoriiuug über. Xach 
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ausseu setzt sie sich gewöhnlich'dnrch eine glatte, nicht papilläre Linie 
ab, auf die dann eine Schicht weichen, lockeren Bindegewebes folgt. 

Das Epithel hat sich also unter den abnormen Bedingungen nicht 
ganz so entwickelt wie in der Epidermis. Auch sind seine Zellgrenzen 
meist nicht ganz so deutlich wie in dieser. 

Die Cholesteatome der Meningen entstehen aus einer foetalen Verlagerung 
von Epidermis. Dafür spricht, dass man gelegentlich auch Haare und Drüsen 
in ihnen findet. Von manchen Seiten hat man sie auch aus dem Endothel der 
Pia abgeleitet. Zuletzt ist diese Erklärung von Beneke (Virchow's Archiv 
Bd. 142) vertreten worden. Er stützt sich hauptsächlich auf die Möglichkeit, 
auf der Innenfläche der Cholesteatome mit salpetersaurem Silber eine Zeich- 
nung hervorrufen zu können, welche der an endothelialen Häuten so leicht zu 
erzielenden entspricht. Aber das Gleiche gelingt auch auf der Innenfläche 
von Dermoidcysten, deren epitheliale Natur Niemand bezweifelt. 

Die Cholesteatome des Ohres, d. h. der Paukenhöhle und der 
Räume des Warzen fortsatzes zeigen durchschnittlich eine dickere, der 
Epidermis ähnliche Epithellage, die oft auch leicht papillär gegen das 
Bindegewebe abgesetzt ist. In manchen Fällen aber ist ihre Dicke und 
Begrenzung in grösserer oder geringerer Ausdehnung von der fllr die 
meningealen Cholesteatome beschriebenen nicht verschieden. Das Epithel 
ist bald nur durch eine dünne, bald aber durch eine dicke Schicht kem- 
und gefössreichen Bindegewebes von dem Knochen getrennt, den es hier 
und dort unter Bildung von Riesenzellen arrodirt, so dass eine Perforation 
in die Schädelhöhle erfolgen kann. Da die Bindesubstanz dabei lockeren 
Charakter, viel Zellen und weite Gefässe hat, so kann der etwa in dem 
Cholesteatom herrschende bei Communication mit der Paukenhöhle ohne- 
hin geringe Druck die Zerstörung des Knochens nicht bewirken. Es 
handelt sich vielmehr um eine selbständige Leistung des wachsenden 
Bindegewebes. In ihm stösst man nicht selten auf cystöse, schleimige 
Massen enthaltende mit kubischem oder leicht cylindrischem Epithel aus- 
gekleidete Räume und in allmählichem üebergang auf drüsenähnliche 
gruppenweise liegende Gebilde, die mit dem Oberflächenepithel in Zu- 
sammenhang stehen können und sich dadurch als von ihm ausgehend zu 
erkennen geben. 

Das Cholesteatom des Ohres entsteht meist durch Hineinwachsen der Epi- 
dermis des äusseren Gehörg-ang-es in das innere Ohr, seltener, wenn überhaupt, 
aus embryonaler Verlaprerung. Seine Untersuchung kann natürlich mit vollem 
Erfolg nur nach vorheriger Entkalkung des Knochens vorgenommen werden. 

lieber die genetischen und histologischen Verhältnisse des Cholesteatoms 
des Ohres lieferte Haug (Centralbl. f. path. Anat. VI.) eine die Litteratur aus- 
giebig verwerthende Besprechung. 

Die im Bereich der Haut selten vorkommenden typischen Choleste- 
atome sind Epithelcysten ohne Drtlsen und Haare, in denen daher ledig- 
lich eine Anhäufung abgestossener verhornter Epithelzellen stattfindet. 



Die Epithelschicht ist ditnDj wenn auch meist dicker als in den intra- 
ci-aniellen Tntnoren und gegen das Bindegewebe glatt abgesetzt. 

In den bisher besprochenen Fällen war die Zusammensetzung der 
Tumoren eine relativ einfache und UberBichtliche. Es giebt aber anch 
weit complici rtc r gebaute Dinge. So können die Dermoid- 
Cysten neben Epidernüs mit Drüsen und Haaren und neben Bindegewebe 
auch Knochen und Knorpel enthalten. In denen des Orari ums linden 
sich ferner auch gelegentlich Zähne, Gchirntheile, Nerven, Muskeln, Darm- 
abselmitte etc. Eine histologische Beschreibung dieser Dinge ist nicht er- 
forderlich, da die einzelnen ßcstandtheile keine eigentlich pathologischen 
Veränderungen darbieten und lediglich in ihrer unregelmäseigen Combi- 
nation ein pathologisches Objekt darstellen. Nur von einem Bestandtheil, 
nämlich pigmentirten Gebilden soll sogleich noch die Rede sein. 

Zu den teratoiden Tumoren ge- 
hört ferner das Steissteratom, 
das nicht eine einzige Cyste mit com- 
plicirler Wand, sondern eine mehr 
solide Geschwulst darstellt, in welcher 
aber wieder alle eben genannten Be- 
standtheile vorkommen kOnnen. 

Besonders häufig findet man in 
ihm wie auch in anderen Teratomen, 
L. B. den nicht seltenen des Hodens 
den folgenden Bau (Fig. 202). In 
einem zellrcichen, mit Recht als em- 
bryonal zu bezeichnenden Bindegewebe 
sieht man bald mehr bald weniger reichlich epitheliale Hohlräume 
verschiedenster Gestalt und Weite, die mit einem einfachen oder ge- 
schichteten Cylinderepithel oder auch mit Flimmerepithel ausgekleidet 
sind. In den Steissteratomen finden sich ferner acinöse DrUsen. 
Das embryonale Bindegewebe enthält ausserdem sehr gern Inseln von 
hyalinem Knorpel, die bald rund, bald lang und schmal, bald gebogen 
und vielgestaltig sind, ferner Knochcninscln in wechselnder Zahl. 

In diesen zusammengesetzten Tumoren, besonders aber in den Steiss- 
teratomen und den Ovarialdermoiden trifft man nun zuweilen eigenartige 
pigmenti rtc Gebilde an, die, weil sie eine Aehnlichkeit mit ge- 
wissen Organen haben, sich von ihnen aber weit stärker unterscheiden 
als die anderen Bcstandthcile der Teratome von den entsprechenden nor- 
malen Geweben, eine gesonderte Besprechung verdienen (Fig. 203). Es 
handelt sich um epitheliale Hohlräume verschiedener Gestalt, in deren 
Bereich so viel dunkelbraunes Pigment vorkommt, dass man makro- 
skopisch schwarzbraune Fleckchen, oft in grosser Zahl, durch die Ge- 
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BcbwnlBt Kerstreat wahrnimmt. Unter dem Mikroskop ergiebt eich, dase 
der fcinküroige Fiirbstoff tbeile im Epithel der Känme, tliciis im umgeben- 
den Bindegewebe liegt. Das Pigment erfllllt aber nicht immer alle Zellen, 
Bondern oft nur einen zusammenhängenden Tbeil dersol))en. Sie eind dann 
gewöhnlich mehr oder weniger hoch cylindriseh, nnd flachen sieh gegen 
den nicht gefärbten Abschnitt allmählich ab, wobei der Farhstuffgelialt 
sich langsam vermindert. Es künnen aber auch kubische Zelllagen stark 
pigmentirt sein. Sicht mau die Zellen von der Fläche, so ersebeiuen sie 
regelmässig sechs- 
eckig begrenzt wie 
in der normalen Ke- 
tina. Dieser Umstand 
und der fernere, dass 
in seltenen Fällen 
die pigmentirten Ge- 
bilde auch weitere an 
Augen erinnernde 
Gestaltungen auf- 
wiesen , lassen es 

durchaus walir- 
schcinlich werden, 
dass sie als rudimen- 
täre .Augenanlagen 
zn betrachten sind. 
Die Pigmcntirung im 
Bindegewebe, die in 
Gestalt uuregelmäs- 
sig zackiger, auch wohl kurz verzweigter Zellen auftritt, dürfte dann auf 
die Anlage einer Chorioidea bezogen werden. 

AugpnHhnlichp Bildunffuii in einer DyrmoidcvKte de» Ovnriuiiis wurduii 
zuerst von Bauni-rarten {Virthow's ArcMv, Bd. 107) lifsihrielH'ii. 

Besondere Erwähnung verdient schlicsHlieb noch der Umstand, dass 
sich im Ovarium Dermoide und gewjlhnlicbe Cystome combiniren können, 
in der Weise, dass auf der Innenfläche der letzteren mehr oder weniger 
vorspringende SlcHen vorkommen, die mit Haaren bedeckt sind. Unter 
dem Mikroskop erweisen sich diese VorsprUnge mit Kpidcrmis Überzogen, 
und mit DrUseii versehen. In dem IJtndegewcbc trifft man besonders 
häufig Knochenkeme an. 

18. Cysten. 
Unter Cysten verstellen wir meist mit Epithel oder Endothel 
ausgekleidete Hohlräume, welche gegen das umgebende Gewebe 
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und nach innen scharf abgegrenzt sind • und einen flüssigen oder 
breiigen, seltener einen festen Inhalt haben. 

Von Cysten war im Vorhergehenden (bei den fibro-epithelialen 
und den teratoiden Geschwülsten) schon vielfach die Rede. Hier 
sollen nur noch einige allgemeine Bemerkungen nachgeholt werden. 

Man rechnet die Cysten entweder wie die bisher betrachteten 
zu den Geschwülsten oder man lässt sie durch eine Erweiterung 
drüsiger oder lymphatischer Hohlräume in Folge einer Stauung und 
Ansammlung des Sekretes resp. der Lymphe entstehen. Doch ist 
eine scharfe Grenze schon insofern nicht zu ziehen, als es Cysten 
giebt, die man in dem einen oder anderen Sinne deuten kann, und 
als an der Erweiterung der zu Tumoren gehörigen Cysten eine 
Sekretanhäufung betheiligt sein soll. 

Zu den auf der Grenze stehenden Cysten gehören diejenigen, welche 
aus embryonalen Hohlräumen auf Grund einer Entwicklungsstörung her- 
vorgehen, so z. B. die Kiemengangscysten. Diese besitzen wie die 
auf gleicher Grundlage entstehenden Kiemenfisteln, bald eine Auskleidung 
von Cylinder- oder Flimmer-, bald eine solche von Plattenepithel, unter 
dem Epithel findet sich aber stets eine eigene bindegewebige Lage, 
die der Schleimhaut entsprechend mehr oder weniger reichliche lympha- 
tische Heerdchen enthält. Ist Plattenepithel vorhanden, so stehen die 
Lymphfollikel zu ihm in analoger Beziehung wie in der Rachenschleim- 
haut und auf den Tonsillen. Hierher rechnen auch die am Hamblasen- 
scheitel häufig vorkommenden als Reste des Urach us aufzufassenden 
Cysten, die ein kubisches oder leicht cylindrisches Epithel und eine 
eigene bindegewebige muskuläre Wand besitzen, ferner die Cysten in 
der Uterus- und Vaginalwand, die sich in einem als Tumor abgegrenzten 
Binde- und Muskelgewebe entwickeln, die Cysten am Kopf des Neben- 
hodens und manche andere seltener vorkommende. 

Alle diese und die den Geschwülsten zugerechneten Cysten haben 
das Gemeinsame, dass sie ausser der epithelialen Auskleidung noch eine 
meist aus gefässreichem Bindegewebe bestehende Wand besitzen. Ihr 
Wachsthum erfolgt (s. Seite 149) in erster Linie durch Wucherungspro- 
cessc in dieser Wandung, die ja in grossen Cysten natürlich viel binde- 
gcwebsreicher ist als in kleinen. Das Epithel vermöchte ja auch seinem 
Sekret keinen so hohen Druck zu verleihen, dass der Cystenraum sich 
lediglieh durch Dehnung des Bindegewebes vergrösserte. Es würde ja 
eher selbst atrophiren und ist doch in weiten Cyste oft sehr hoch cy- 
lindrisch. 

Diese Auffassung des Cystenwachsthums muss aber auch auf die- 
jenigen Fälle übertragen werden, in denen ein praeformirter Hohlraum 
die Grundlage abgiebt und in denen man kurzweg von Stauungs- 
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Cysten zu sprechen pflegt. Hier kommen in Betracht die nicht congeni- 
talen Cysten der Niere (über die congenitalen Cysten siehe dieses Organ), 
die aus Schleim- und Talgdrüsen, im Pankreas, aus Ausfühmngsgängen 
der Speicheldrüsen, in der Mamma u. s. w. entstehenden Cysten. Auch 
in allen diesen Fällen lässt sich iBine eigene oft dicke bindegewebige 
Wand nachweisen, deren Wucherung auch hier hauptsächlich zur Ver- 
grösserung des Raumes führt. Das Epithel ist oft hoch cylindrisch, 
eventuell flimmernd. Die Unmöglichkeit des angenommenen Einflusses 
einer Sekretstauung lässt sich an den Mammacysten leicht nach- 
weisen. Diese in den Di*üsen älterer Frauen nicht seltenen Cysten sind 
mit kubischem Epithel ausgekleidet. Oft kann man nun wahrnehmen, 
dass aus der Cystenwand ein DrQsenkanal von gewöhnlicher Weite her- 
vorgeht. Wäre im Lumen ein Druck vorhanden, der die Erweiterung 
herbeiführt, so müsste auch der Kanal dilatirt sein. Charakteristisch 
aber ist, dass die Cysten eine oft von dem übrigen Bindegewebe der 
Mamma sich deutlich absetzende eigene Wand besitzen, deren Wuche- 
rung die Vergrösserung der Cyste herbeiführt. 

19. AnleituDg zur Untersnchnng der Oeschwfllste. 

Die Diagnose einer Geschwulst ist nicht immer eine leichte, zuweilen 
eine recht schwierige Aufgabe. 

Manche Tumoren kann man freilich schon bei blossem Auge mit aus- 
-reichender Sicherheit erkennen. Das Lipom, Chondrom, Osteom ist fast aus- 
nahmslos schon makroskopisch charakteristisch gebaut. Das Melanom verräth 
sich durch seine Farbe, das Carcinoro in vielen Fällen durch das Hervorquellen 
von Epithelbrei (Krebsmilch, S. 165), aus zahlreichen Oeflfnungen der seitlich com- 
primirten Schnittfläche, das Myxom durch seine gallertige Beschaffenheit. Auch 
sonst giebt es noch manche für das blosse Auge bestimmende Anhaltspunkte, 
aber das makroskopische Aussehen kann auch, zumal den Anfänger, sehr leicht 
täuschen und für sehr viele Fälle ist es völlig unzureichend. Hier soll nur von 
den histologischen Verhältnissen etwas ausführlicher die Rede sein. 

Auch mikroskopisch ist die Diagnose in manchen Fällen ohne Weiteres 
klar: Faseriges Bindegewebe, Fettgewebe, Knorpelgewebe, quergestreifte Mus- 
kulatur bereiten keine Schwierigkeiten. Nur ist dabei vorauszusetzen, dass die 
Geschwulst durchgängig aus diesen Gewebsartcn besteht und nicht stellenweise 
anders gebaut ist. Dann gelten eventuell auch hier die folgenden Bemerkungen. 

Auch glatte Muskulatur, Nerven und Gefässe sind im Allgemeinen cha- 
rakteristisch genug, um Irrthümer auszuschliessen. Ebenso ist die Diagnose 
der pigmentirten Melanome und der weiter vorgeschrittenen typisch entwickel- 
ten Carcinome, der Plattenepithel- und Cylinderzellenkrebse, auch dem weniger 
Geübten meist leicht möglich. 

Dagegen kann die Untersuchung anderer, sarkomatöser, endothelialer 
und carcinomatöser Neubildungen in folgenden Punkten Verlegenheiten bereiten. 

1. Wenn man ein zellreiches Gewebe vor sich hat, so kann die Auf- 
gabe unter Umständen zunächst darin bestehen, festzustellen, ob überhaupt eine 
Geschwulst und nicht eine andere Gewebsneubildung, etwa Granulationsgewebe 
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vorliegt, welches mit sarkomatösera Gewebe eine gewisse Aehnlichkeit hat. 
Aber das Granulationsgewebe ist nicht oder wenigstens nur theiiweise so regel- 
mässig aufgebaut wie ein Sarkom, an anderen Stellen oder durchgängig sind 
die Zellen unregelmässiger gelagert, das Gewebe ist mit Rundzellen reichlich 
durchsetzt, die sehr gewöhnlich Herde kleinzelliger Infiltration bilden. Bei 
tuberkulösem Granulationsgewebe kommt zudem der mehr oder weniger deut- 
liche knötchenförmige Bau (S. 8Gj und bei syphilitischen Prozessen die ausge- 
dehnte regressive Metamorphose in Betracht (S. 92). 

2. Hat man nun erkannt, dass wirklich ein Tumor vorliegt, so gilt es 
zunächst festzustellen, ob er in allen Theilen übereinstimmend, d. h. vorwiegend 
und gleichmässig aus Zellen zusammengesetzt ist, oder ob sich ein deutlicher 
Gegensatz von Zellen and einer Gerüstsubstanz nachweisen lässt. 

a) Die gleichartige Zusammensetzung aus Zellen und geringer 
Menge von Zwischensubstanz entspricht den sarkomatösen und einem Theil der 
endothelialen Tumoren. Dabei kann die fibrilläre Grundsubstanz zugweise 
reichlicher entwickelt sein, so dass ein an Alveolen erinnernder Bau zu Stande 
kommt (S. 133). Am leichtesten sind in diesen Fällen die Spindelzellen-, Riesen- 
zellen- und Lympho-Sarkome, auch schon im frischen Zustande diagnosticirbar. 
Die alveolären Tumoren aber sind um so schwieriger zu erkennen, als wir über 
ihre Genese aus bindegewebigen oder endothelialen Elementen noch nicht ge- 
nügend unterrichtet sind. Sie können bei ausgesprochener Entwicklung der 
Zwischensubstanz auch gegen die Carcinome schwer abzugrenzen sein (vergl. 
darüber Seite 128). 

Ist die Zwischensubstanz überall gleichmässig und verhältnissmässig reich- 
lich entwickelt, so kann auch die Dilferentialdiagnose gegenüber einem zell- 
reichen Fibrom in Frage kommen. Hier ist vor Allem darauf zu achten, ob die 
Zellen protoplasmareich und deutlich abgegrenzt (Sarkom) oder ob sie proto- 
plasmaarm sind, 80 dass nur ihr Kern hervortritt (Fibrom) (vergl. Seite 97). 

b) Hat sich andererseits ergeben, dass ein deutlicher Gegensatz von 
Grundsubstanz und Zellen besteht, so dass diese in den von jener um- 
schlossenen Räumen liegen, so kommt nur Endotheliom oder Carcinom in Frage. 
Zwischen diesen beiden Geschwulstformen ist nicht immer sicher zu entscheiden, 
wenn man von den ausgesprochenen Plattenepithel- und Cylinderzellenkrebsen 
sowie von manchen Drüsencarcinomen wie denen der Mamma absieht. An 
Carcinom wird man denken, wenn die Neubildung von epithelialen Organen 
ausging, an Endotheliom bei Entstehung in epithelfreien Theilen. Doch sind 
auch diese Anhaltspunkte oft unsicher, z. B. wenn es sich um Tumoren der Parotis- 
gegend handelt (s. S. 129). Die Diagnose wird auch bei Geübten unter Um- 
ständen verschieden lauten und so scheue man sich nicht, wenn alle Möglich- 
keiten erörtert sind, gelegentlich auch einmal die Unmöglichkeit einer sicheren 
Diagnose einzugestehen (vergl. im Uebrigen das über die beiden Tumorarten 
S. 127 und S. 160 Gesagte). 

3. Eine weitere Schwierigkeit erwächst bei Untersuchung wenig vor- 
geschrittener Carcinome. Hier kommen vor Allem die Kreb.se der äusseren 
Haut und der Schleimhaut in Betracht. In solchen Fällen ist von frischer 
Untersuchung abzurathen. Die meist kleinen Gewebsstücke müssen gut ge- 
härtet und in senkrecht zur freien Fläche stehende Schnitte zerlegt werden. 
Man kann hier drei Möglichkeiten in Betracht ziehen, 

a) Es ist zunächst festzustellen, ob sich Epithel in unzweifelhafter 
Weise, d. h. verglichen mit den nicht ausser Acht zu lassenden angrenzenden 
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normalen Theilen, unterhalb des Niveaus der normalen Epidermis oder 
Schleimhaut findet. Ist das mit Bcstimmtlieit nachzuweisen und ist ferner auszu- 
schiiesseUf dass nicht etwa vorher ein Defekt vorhanden war, in dessen Tiefe 
das Epithel hineinwuchs, so muss man Carcinom annehmen. Nun hat man 
freilich nicht immer die Möglichkeit, solche Schnitte anzufertigen, wie z. B. bei 
den aus dem Uterus ausgekratzten Massen. Hier kann dann die Diagnose eines 
in den Anfangsstadien stehenden Carcinoms schwierig oder unmöglich 
sein (wegen des vorgeschrittenen Carcinoms des Uterus s. dieses Organ). 

b) Ist das Epithel noch nicht unterhalb jenes Niveaus, so kann doch 
schon Carcinom vorliegen. Denn die Neubildung beginnt ja nicht mit Tiel'en- 
wachsthum des Epithels, sondern mit den Seite 169 beschriebenen Prozessen im 
Bindegewebe. Diese erwecken zum Mindesten den Verdacht auf beginnendes 
Carcinom. Andererseits lässt sich bei bereits bestehender Epithelverdickung 
Carcinom ausschliessen, wenn das Bindegewebe nicht oder wenigstens nicht 
wesentlich kernreicher ist als in der Norm, d. h. keine Wucheruogserscheinun- 
gen darbietet. 

c) Das Epithel kann durch eine Bindegewebswucherung über das nor- 
male Niveau gehoben sein (s. fibro-epitheliale Geschwülste S. 149). Dann wird 
man wiederum Carcinom nur unter den sub a und b angeführten Bedingungen 
diagnosticiren dürfen. 

Dem Anfänger kann schliesslich nicht dringend genug gerathen werden, 
sich nicht durch eine auf Grund des Verhaltens der Geschwulst im Leben, der 
klinischen oft nur vermuthungsweise gestellten Diagnose, des Sitzes und des 
makroskopischen Verhaltens des Tumors vorgefasste Meinung bestimmen zu 
lassen. Nur eine Untersuchung, die völlig objectiv allen histologischen Einzel- 
heiten Rechnung trägt, k.ann zum Ziele führen. 



III. Specieller Theil. 



A. Blut. 

Die Untersuchung' des Blutes auf die Veränderungen seiner Formbestand- 
theile beschäftigt den Histologen im Allgemeinen weniger als den Kliniker. Das 
hat seinen Grund darin, dass nur das frisch aus dem lebenden Körper ent- 
nommene Blut in maassgebender Weise verwerthbar ist. Denn nach dem Tode 
erfährt es in seinen Form- und Mischungsverhältnissen sehr bald tiefgreifende 
Veränderungen. Der Histologe muss daher zur Methode des Klinikers greifen, 
wenn er ausreichende Aufschlüsse erhalten will. 

Einzelnes lässt sich freilich siuch noch an dem Blute der möglichst bald 
nach dem Tode secirten Leiche feststellen. Man kann ferner auch das Blut 
in gehärteten Gewebstheilen untersuchen, sei es nun, dass sie chirurgisch ent- 
fernt, sei es, dciss sie aus der Leiche gewonnen wurden. In mancher Hinsicht 
z. B. bei Bakterienuntersuchungen können solche Präparate brauchbarer sein 
als frische. Denn da die Mikroorganismen nicht in allen Theilen* gleichmässig 
vorhanden zu sein pflegen, so kann man die erfahruugsgemäss am besten ge- 
eigneten Gewebe zur Blutuntersuchung heranziehen. Andere Erscheinungen, 
wie einzelne Beimischungen des Blutes, die in ihm nur vorübergehend kreisen, 
um sich bald embolisch festzusetzen, lassen sich überhaupt nur an gehärtetem 
Material studiren. 

Das durch einen Nadelstich in die gut gereinigte Fingerbeere gewonnene 
Blut kann frisch und in fixirtem Zustande untersucht werden. Die Herstellung 
des frischen Präparates geschieht so, dass m.an ein mit Alkohol gut gereinigtes 
DeckgUischen auf das am Finger haftende etwa stecknadelkopfgrosse Bluttröpf- 
chen drückt, so dass dieses grösstentheils am Glas kleben bleibt. Das Deck- 
gläschen legt man dann auf einen ebenfalls sorgfältig gesäuberten Objektträger. 
Dann breitet sich das Blut in einer dünnen Schicht zwischen beiden Glasflächen 
aus und lässt seine einzelnen Elemente genügend von einander getrennt hervor- 
treten. Für etwas länger dauernde oder erst nach einiger Zeit vorzunehmende 
Untersuchung muss man das Deckgläschen mit einem vor Verdunstung schützen- 
den liand umgeben. 

Solche Präparate geben allein das Blut so gut wie möglich in seiner 
natürlichen BeschaflFenheit wieder. Sie reichen auch für die meisten Zwecke, 
so besonders auch für Zählungen der Zellen vollkommen aus. Die in grosser 
Zahl empfohlenen Zusatzflüssigkeiten lassen zwar die eine oder andere Einzel- 
heit besser erkennen, schädigen die Zellen aber wieder in anderer Hinsicht. 
Zur Ergänzung können sie immerhin gute Dienste leisten. Unter ihnen verdient 
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die 1% Essigsäure Beachtung, weil sie die Kerne der farblosen Zellen besser 
sichtbar macht. 

Fixirte Präparate stellt man in der Weise her, wie es oben bereits bei 
dem Eiter und den Bakterien besprochen wurde. Man lässt das Tröpfchen 
Blut sich zwischen zwei Deckgläschen ausbreiten, die man sorgfältig von ein- 
ander abzieht und, nachdem sie lufttrocken wurden, in einer Mischung von 
Alkohol und Aether oder mit länger dauernder Erhitzung weiter behandelt (s. o. 
S. 54). Zur Färbung dienen die von Ehrlich angegebenen Farblösungen, 
wenn man die Verhältnisse der weissen Blutkörperchen feststellen will. Bakterien 
werden auch hier nach den besprochenen Methoden (S. 57) aufgesucht. 

Will man das Blut in Geweben untersuchen^ so vermeide man die reine 
Alkoholhärtung, durch welche die rothen Blutkörperchen zerstört werden. Am 
besten eignet sich Z e n k e r *s Lösung. Auch das F o r m o 1 kann gute Dienste thun. 



1. Terändernngen an den rothen Blntkörperchen. 

Die Veränderungen der rothen Blntkörperchen können, soweit sie 
die Formen- und Grössenverhältnisse betreffen, nur an dem frisch ent- 
leerten Blute studirt werden. Es handelt sich hier einmal um die bei 
gesteigertem Blutzerfall verschiedener Aetiologie vorkommenden abnorm 
grossen (Makrocyten) und abnorm kleinen Formen (Mikrocy ten), 
femer um Untergangserscheinungen, die in den verschiedensten Gestalt- 
veränderungen ihren Ausdruck finden (Poikilocy tose). Man darf 
aber mit diesen abnormen Figuren nicht die auch in dem frisch entleer- 
ten nonnalen Blut entstehenden Veränderungen der rothen Blutkörperchen, 
insbesondere, die Stechapfelform, verwechseln. Ein weiterer pathologischer 
Befund ist das Vorhandensein kernhaltiger rother Blutkörperchen, die in 
gewöhnlicher Grösse als Normabi asten, in abnormem, um das Dop- 
pelte, Dreifache und mehr vermehrten umfange als Megaloblasten 
vorkommen. Sie stehen zu der Regeneration des Blutes in einer noch 
nicht völlig aufgeklärten Beziehung. Sie finden sich dementsprechend 
vor Allem dann, wenn eine Verminderung des Blutes eingetreten ist, sei 
es durch länger dauernden, z. B. die perniciöse Anaemie charakterisiren- 
den Untergang rother Blutkörperchen, sei es durch traumatische Blut- 
verluste. Am besten lassen sie sich, auch in der Leiche, dort studiren, 
wo ihre wichtigste Bildungsstätte ist, nämlich im Knochenmark (s. dieses). 

2. Veränderungen an den weissen Blutkörperchen. 

Die wichtigsten Veränderungen an den weissen Blutkörperchen be- 
treffen ihr Mengenverhältniss unter einander und im Vergleich zu den 
rothen Blutkörperchen. 

Eine Vermehrung der farblosen Blutzellcn bezeichnet man als L e u- 
kocytose. Schon in der Norm wechselt ihre Menge, wenn auch inner- 
halb ziemlich enger Grenzen. Unter pathologischen Verhältnissen aber, 

Bibbert. Pathol. Histologie. 13 
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zumal bei den meisten acuten Infectionskrankheiten, nimmt ihre Zahl 
ausserordentlich zu, so dass sie das Zehn- oder gar das Zwanzigfache 
ihres sonstigen Werthes erreichen kann. Dann sind in erster Linie oder 
ausschliesslich die mehrkernigen und die ihnen gleichwerthigen, aber 
selteneren, einkernigen Formen vermehrt, die sich bei Behandlung mit 
Ehrliches neutraler Farblösung durch das Vorhandensein der neutro- 
philen Granulationen auszeichnen. Es sind also dieselben Elemente, 
welche wir bei der Entzündung auswandern sahen und welche den Eiter 
bilden. Mit der Emigration hängt eben auch ihre Vermehrung zusammen. 
Für die in so grosser Zahl das Gefasssystem verlassenden Zellen werden 
neue gebildet und zwar, wie wir es bei sonstigen Regenerationen sehen, 
in grösserer Zahl als unbedingt nothweudig erscheint. Die Vermehrung 
der Leukocyten kann, wie aus dem gelegentlichen Befund von Kern- 
theilungsfiguren folgt, im Blute vor sich gehen. Sie dürfte aber wohl 
in erster Linie im Knochenmark erfolgen, aus welchem wir diese Zell- 
form ableiten müssen ('s. das Knochenmark). Eine deutliche Zunahme 
der einkernigen Lymphocytcn beobachtet man nur bei einer Form der 
gleich zu besprechenden Leukämie. 

Die Zunahme der weissen Blutzelien kann auch im gehärteten Blut ver- 
folgt werden, wie ja aus den bei der Entzündung gemachten Beobachtungen 
hervorgeht. Doch muss man mit Schlüssen aus den an einzelnen Gefässen 
erhobenen Befunden sehr vorsichtig sein. Denn einmal kann es sich um 
lediglich lokale auf entzündlichen thrombotischen oder sonstigen Circulations- 
Störungen beruhende Verhältnisse haudeln. Zweitens aber ist zu beachten, dass 
die Capiliaren im Allgemeinen und oft erheblich reicher an Leukocyten sind als 
die grösseren Gefässe. Es existirt also kein völlig homogener Kreislauf, sondern 
die farblosen Elemente bleiben zum Theil in den Capiliaren haften, um dann 
gelegentlich wieder in das übrige GetUsssystem überzutreten. Man sollte also, 
wenn man die Menge der farblosen Elemente in gehärteten Objekten feststellen 
will, nur grosse arterielle und venöse Gefässe benutzen. 

Goldscheider und Jacob (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 25) haben fest- 
gestellt, dass eine der Leukocytose oft vorausgehende Hypoleukocytose durch 
eine Retention der weissen Blutkörperchen in den engen Gefässen bedingt 
sein kann. 

Die hochgradigste Zunahme der weissen Blutkörperchen tretfeu wir 
bei der Leukämie. 

a) Leukämie. 

Unter Leukämie (Virchow, gesammelte Abhandl. 1856,8.190) 

verstehen wir eine Veränderung des Blutes, bei welcher die weissen 

Blutkörperchen so erheblich vermehrt sind, dass sie den rothen 

an Zahl gleichkommen können, ja sie in seltenen Fällen übertreffen. 

Man kann die Abnormität noch in der Leiche studiren, in welclier der 
Oefftssinhalt dadurch auffilllt, dass die bekannten speckhHuti»^on Gerinnsel eine 
auffallend morsche, brticliige, fast schmierige, ja eiterUhnliche Beschaffenlieit 
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haben, Doch bekommt man auf diese Weise wohl die Gowlssheit einer Zunahme 
der weissen Zeilen, aber über das Prozent vcrh alt niss zu den Erythrocyten kann 
man keinen Äiifitchiuss mehr eriangen. Dazu eignet sich nur die Untersuchung 
des vom Lebenden gewonnenen Blutes, welches frisch und an DeckglasprHpa- 
raten untersucht wird und auch am besten zur Feststellung der verschiedenen 
Arten der weissen Blutkörperchen geeignet ist. 

Das frisclic Blut lässt die vermehrten •'V.iiÄ./^Ik'f' 

Zellen zwischen den rothen Blutkörperchen ( ^ Ptht^AC^ % 

sehr gut hervortreten (Fig. 204). Es han- ^'?i>l- "Xf- ■' Ä^ ''' 

delt sich um verschiedene Arten. In den tä^A-'i^Ss^-^ ^^ 

meisten Fällen betrifft die Vermehrnng die ■ ^■. ^ '. ji 

mehrkemigen nnd die mit ihnen genetisch ^, 

gleichwerthigen Formen von einkernigen ^^ ,' ft^_ * ® ft., 

Zellen, also dieselben Elemente, die wir so- \ '^»^^ ^ *- 

eben bei der Leukocytose als die maass- » *■ ^^ ®^^ 

gebenden erkannten. Neben ihnen finden 

sich nur einzelne weisse Elemente vom üg, sm. Biat b«i LvakBamie. uei a 
Charakter der Lympliocyten oder grosse meVkt''ne'ten dcnVorwUgeDci"o''n der 
einkernige, nicht mit Granulationen ver- fC^rJ^T'^hcnS/Slmreiche^we^-i^ 
sehenc Zellen. Andere aber seltene Fälle §'Ä „^nd bafd"m''l,r l^idwofSS^J 
sind durch das Vorwiegen der letzteren nach''Ei'a'tK^urei'u"at«.^*i>?e "ui'en 
Zellformen ausgezeielinet. Wieder andere der^*eU9cn"'tI^ird"'itHch'^cr*v"r'! 
nnd ebenfalls nicht häufige zeigen hanpt- ^mebrkein"i!^'FoTm'n.'"ve™(^"'oö"' 
sächlich eine Zunahme der lymphocytären 

Elemente. In diesen Fällen kommt es meist zu einer Anhänfnng der 
gleichen Zellform in verschiedenen Organen, z. B. in der Leber nnd der 
Nieren, bei denen davon noch genauer die Rede sein soll. 

3. Fremde Blntbestandthelle. 

Von fremden im Blute vorkommenden Bestandtheilen verdie- 
nen vor Allem die Erreger der einzelnen Infectionskrankheiten hier 
Erwähnung. Die meisten Bakterienarten können in das Blut Über- 
treten und hier oft schon am Deckglaspräparat sowie in Schnitten 
durch die erkrankten Organe gut nachgewiesen werden. Besonders 
leicht ist es, wenn sich die Parasiten in Capillaren festsetzen und 
hier vermehren (vergl. Embolie, S. 197, und Niere, Flg. 346). 

An dieser Stelle soll aber nnr von den hauptsächlich im Blute vegc- 
tircnden Mikroorganismen die Rede sein, zu denen einmal die Malaria- 
plasmodien {Fig. 205} gehören. Das sind amöboide Protozoen, die in 
den rothen Blutkörperchen ihre Entwiekeiung durchmachen, indem sie 
in ihnen wachsen und sich nach Erlangung einer gewissen Grösse dnrch 
Scgmcntation vermehren. Sie bilden in ihrem Leibe ans dem Blatfarh- 
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Stoff ein schwarzes eisenfreies Pigment. Es giebt bei den verscbiedenen 
Malariafoimen verschiedene Formen von Plasmodien. 

Man kann sie im frisch entnommenen Blute lebend untersuchen und dann 
feststellen, dass sie sich in den rothen Blutkörperchen amöboid bewegen. Zu- 
weilen sieht man dann auch, wenigstens bei der Febris quotidiana freie, runde 
Formen mit lebhaft schwingenden Geissein. Gewöhnlich untersucht man die 
Parasiten im Deckglaspräparat, welches in gewöhnlicher Weise hergestellt mit 
Methylenblau und Eosin gefärbt wird. (Plehn [Malaria-Studien 1890] giebt 
folgende Mischung an : Gesättigtes wässeriges Methylenblau 60,0, Vä proc. Eosin 
in 25% Alkohol 20,0, destillirtes Wasser 40,0 und Hinzufügung von 12 Tropfen 
20% Kalilauge. Färbungsdauer 5 Minuten. Abspülen in Wasser.) 

Die am häufigsten an- 
zutreffenden Formen des Pa- 
rasiten sind die in die rothen 
Blutkörperchen eingeschlos- 
senen. Man sieht in ihnen 
theils kleine, den amöboiden 

Fig. 205. Blut von Malaria-Kranken. Die rothen Blut- Bewegungen entsprechend UU- 
körperchen enthalten bei a kleinere, bei b grössere i • i i_ «i 

rundliche und amöboid geformte, pigmentirte Plasmo- reffclmässig Xrestaltete, thCllS 
dien. Bei 6 finden sich auch 3 freie, halbmondförmige ,7 ^ 

Plasmodien. Die einzelnen Zellen wurden aus gefärbten grÖSSere, thcilS SO grOSSC Gc- 

Deckglas - Präparaten zusammengestellt, die ich der , , 

Freundlichkeit von Prof. Eichhorst verdanke. bilde, daSS SIC die Zelle fast 

Vergr. 600. ' . 

ganz einnehmen. Sie erschei- 
nen hell, farblos und sind daher von dem gelben Leib der Erythrocyten 
gut abzugrenzen. In ihrem Protoplasma liegen kleinste schwarze Pig- 
mentkörnchen, bald gruppenweise, bald gleichmässig zerstreut, bald mehr 
rings am Rande. Hat der Parasit die ihm zukommende Grösse erreicht, 
so rücken die Pigmentkörner nach dem Centrum zusammen, und nun er- 
folgt in dem rothen Blutkörperchen oder nach seiner Zerstörung ausser- 
halb derselben eine regelmässige rosettenförmige Einschnürung, deren 
einzelne Bestandtheile sich von einander lösen, um im Innern neuer Ery- 
throcyten wieder zu fertigen Plasmodien auszuwachsen. Neben allen 
diesen Formen kommen auch flach oder deutlich concav, halbmondförmig 
gebogene Parasiten vor, aber nur ausserhalb der rothen Blutkörperchen. 

Die bei den einzelnen nach der Zwischenzeit der Fieberanfiille 
unterschiedenen Malariaformen vorkommenden Plasmodien sind getrennte 
Species, die unter einander mancherlei Differenzen in Grösse und Gestalt 
darbieten. Sie bedürfen in vieler Hinsicht noch genauerer Untersuchung. 

Ein anderer charakteristischer Parasit des Blutes ist die Spirochaete 
Obermeieri, die als Erreger des Typhus recurrens anzusehen ist 
und einen schraubenförmig vielfach gewundenen Mikroorganismus dar- 
stellt, dessen Biologie nur ungenau bekannt ist. untersucht man das auf 
der Höhe eines Ficberanfalles frisch entleerte Blut eines Recurrenskran- 
ken, so sieht man auch in ungefärbten Präparaten zwischen den rothen 
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Blutkörperchen die Spiroehaeten, trotz ihrer blassen dünnen Beschaffen- 
heit, wenn auch nicht unbeträchtlichen Länge (bis zu 40 |i) deshalb sehr 
leicht, weil sie sich sehr lebhaft drehen, sowie vor- und rückwärts be- 
wegen. Durch Färbung kann man sie im Deckglaspräparat besonders 
bei Anwendung des Anilinwassergentianavioletts, aber auch mit wässeri- 
gen Farbstoffen, gut zur Darstellung bringen. 



Die in das Blut gelangten fremden Bestandtheile können, wenn sie 
klein sind, lange Zeit eireuliren, werden al)er nach kürzerer oder grösse- 
rer Dauer in den Organen abgeschieden. Besonders betheiligt an diesem 
Vorgang sind Milz und Leber. Haften die Partikelchen haufenweise an 
einander oder sind sie von vornherein zu gross, um Capillaren und klei- 
nere Gefässe zu passiren, so müssen sie sich bald festsetzen. Diesen 
Process bezeichnen wir als Embolie. Wir wollen ihn nun etwas ge- 
nauer betrachten. 

a) Embolie. 

Auf eine stattgehabte Embolie schliessen wir, wenn wir im 
Innern der Blutgefässe, und zwar fast ausnahmslos in Arterien und 
Capillaren Substanzen finden, deren Hineingelangen wir uns auf 
andere Weise nicht erklären können. Die Embolien sind zum Theil 
grob anatomisch (z. B. die von Geschwulstmassen, Thromben) und 
bieten dann an dieser Stelle keine Veranlassung zu spezieller Be- 
trachtung. Ferner lassen sich mikroskopische Embolien throm- 
botischer Massen nicht leicht von lokalen Thrombosen unterschei- 
den und fallen daher hier ebenfalls für die Darstellung fort. 

Gut nachweisbare Embolien sind die ihrer grössten Mehrzahl nach 
im Anschluss an Knochenfracturen vorkommenden Fettembolien (Fig.206). 
Sie kommen hauptsächlich in der Lunge vor. Das flüssige Fett ver- 
stopft Arterien und Capillaren in Gestalt von Tropfen und Cylindcrn. Die 
Untersuchung wird am besten am frischen Object vorgenommen. Man 
fertigt einen flachen Scheerenschnitt an, bringt ihn in Wasser und plattet 
ihn durch Druck auf das Deckglas etwas ab. Bei schwacher Vergrösse- 
rung sieht man dann die glänzenden Fettmassen bald hier, bald dort; 
oft überall im Präparat in dicken, in den Arterien liegenden Balken oder 
in Tropfen oder oft als continuirliche, äusserst zierliche Injection ganzer 
Capillarnetze der Alveolarwand (Fig. 206). Störend wirkt die Gegenwart 
der vielen Luftblasen, aber das Fett ist glänzender, weniger dunkel con- 
turirt und an seinen Formen leicht von ihnen zu unterscheiden. Die Fett- 
embolie kommt ferner im Herzmuskel vor, in welchem sich bei mehr- 
tägiger Lebensdauer der Individuen eine fettige Degeneration der Mus- 



kein nm die verstopften GeHuee anschliesecn kann, femer in der Niere, 
in welcber man v«r Allem die Glomemli mit Fett vcreclicu findet, so 
dass ihre Capillaren damit grfisstentheils injicirt Bcin können, endlich im 
Gehirn, wo die Embolie ecehymotische Blutungen verureacht, in deren 
Centrnm man an einem mit dem Dcckglaa plattgedrückten frischen Schnitt 
das Fett nachweisen kann. Durch Härtung der verBchiedenen Organ- 
thcile in osmiunisänrehaltigen Lösungen kann man dn» Fett fixiren und 
(in Glycerin!) Dauerpräparate niacben. 

Eine zweite Art von Embolie ist die von z c 1 1 i g e n E I e ui e n t c n. 
Im Zusammenhang mit der Lüsnng der Placeiita kommt sclir oft eiu 
Uebertritt von Place Dtarricsenzellen in das ßint zn Stande. Hie 
werden bis in die Lunge (Fig. 2U7) getragen mi<l bleiben in ihren Cnpil- 
Urcn stecken. Sie passen sich dem Lumen dei-selbcn an, sind also etwas 
in die Länge gestreckt oder an Theilungssfellen niiregelmässig geformt. 
Da die grosse Zahl ihrer Kerne ihnen im gcfUrbten Zustande eine dunkle 
Besebaffenhcit verleiht, so kann man sie schon bei schwacher Vergrösse- 
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rnng als kleine Fleckehen auffinden. Ihre Gegenwart veranlasst in den 
Lungcngcf^sscn keinerlei thrombotische Prozesse. Sie sind besonders 
häufig bei Eclanipsie naehgewicsen worden und werden bei ihr ftlr be- 
deutungsvoll gehalten, oh mit Recht, ist indessen fraglich. 

Auch Knoehenmarksriesen Zellen können in den Blutstrom 
gerathen und in gleicher Weise in die Lunge embolisirt werden. 

Drittens können Leberzellen bei Zerrcissungcn und Quetschungen 
des Organcs in den Kreislauf übertreten und in die Lungen gelangen. 
Sie sind hier aber weit schwerer als jene charakteristischen Riescnzcllcn 
nachzuweisen. Am leichtesten ist ilire Auffindung in den grösseren ar- 
teriellen Gctiissen, In denen sie sich aber naturgcmiiss seltener finden, 
weil dies voraussetzen würde, dass die Zellen zur Zeit des Todes noch 



— 199 — 

im Blute cfircnlirteu und sich nicht bereits in den Capillaren festgesetzt 
hatten. 

Eine dritte Form vcrhältnissmässig leicht nachweisbarer Embolien 
sind die von Geschvvulstpartikeln, also von einzelnen oder in Throm- 
ben eingeschlossenen Zellen oder von Zellconglomeraten maligner Tumoren. 
Freilich wird man selten Gelegenheit haben, die Embolie in dem bei 
ihrer Entstehung vorhandenen Zustande zu sehen. Denn da die Zellen 
am Ort der Embolie rasch weiterwachsen, so verändert sich das Bild, 
aber da die Proliferation zunächst vorwiegend im Gefässlumen stattfindet, 
lässt sich auf die stattgehabte Embolie leicht ein RUckschluss machen. 
Wenn aber die Geschwulstmasse in das umgebende Gewebe durchge- 
brochen ist, lässt sich nicht immer mehr sagen, ob ein Wachsthum von 
innen nach aussen oder umgekehrt stattgefunden hat. 

Für die Untersuchung der embolischen Geschwulstprocesse kommen 
hauptsächlich die am meisten betroffenen Organe, nämlich Leber und 
Lunge in Betracht. Man wird aber natürlich nicht so sehr solche Meta- 
stasen auswählen, die man makroskopisch schon deutlich als Knoten 
wahrnehmen kann, als vielmehr eben sichtbare Dinge, oder man wird 
bei ausgedehnter Metastasenbildung lediglich durch das Mikroskop die 
Embolien aufzufinden suchen. Wegen der Einzelheiten sei auf das bei 
den Carcinomen (S. 176) und Sarkomen (S. 127) Gesagte verwieden. 

Endlich interessiren uns die Embolien von infectiösem Mate- 
rial, also Bakterien für sich oder in Thromben eingeschlossen. Einzelne 
Bacterien können natürlich nicht als Pfropfe in den Gefössen sitzen blei- 
ben. Sie werden aber von den Endothelien geni aufgenommen und kön- 
nen dann eventuell weitere Wucherungen eingehen. 

Bacteriencolonien und bacterienhaltige Thromben aber werden in 
Capillaren und eventuell auch arteriellen Gefässen embolisch haften. 

Auch hier trifft man wie bei den Geschwülsten meist nicht mehr 
den ursprünglichen Zustand an, da die Vermehrung der Organismen rasch 
fortschreitet. Aber da auch sie das Gefässlumen, wenigsten? anfänglich, 
bevorzugt, so sind doch die direkten Folgen embolischer Prozesse leicht 
nachzuweisen. Man findet dann die Gefusse oft in zierlicher Weise mit 
Bacterien vollgepfropft. Am häufigsten kommt dies zur Beobachtung bei 
den pyogenen Kokken, und zwar besonders ausgeprägt in den Nieren, 
in deren Glomerulis sie sich gern festsetzen und die Schlingen theilweise 
oder alle wie eine Injectionsmasse ausfüllen (s. unter Niere, Fig. 346). Auch 
im Herzmuskel kann man oft in grosser Ausdehnung diese Kokkenembolie 
nachweisen (s. Myocarditis S. 205). um sie herum entwickelt sich, wo 
es auch sei, Nekrose und Entzündung, event. Eiterung (vgl. Niere und 
Ilerz). Bemerkenswerth aber ist es, dass durchaus nicht um alle Kokken- 
haufen, auch nicht um sehr grosse, diese Veränderungen eintreten. Ins- 
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besondere bleibt die LeukocytenandammlnDg oft ans. Das läsdt sich nur 
daraus erklären, dass nach einiger Dauer der Allgemeiuinfection eine Art 
Angewöhnung des ganzen Körpers an die ihn überschwemmenden Gifte 
eintritt, so dass die Leukocyten nicht mehr chemotaktisch (s. S. 52) au- 
angelockt werden. 

4. Thrombose. 

Unter Thrombose verstehen wir die im Herzen und in 
den Gefässen während des Lebens aus dem Blut erfolgende Ab- 
scheidung von festen Massen, Thromben. Diese entstehen entweder 
allein durch einen Gerinnungsprocess oder häufiger durch eine 
Combination derselben mit einer Ansammlung oft sehr reichlicher 
Blutbestandtheile, der Blutplättchen, mehrkernigen Leukocyten und 
rothen Blutkörperchen. Der zweite Modus betrifft die wandstän- 
digen Thromben. Die Herkunft der Blutplättchen ist noch nicht 
sicher entschieden. Man streitet darüber, ob sie selbständige nor- 
male Theile des Blutes oder Derivate der weissen oder rothen 
Blutkörperchen oder Globulinausfällungen sind. Ihre Bedeutung flir 
die Thrombose steht aber fest. Die Thromben sind roth oder grau- 
roth, grauweiss bis weiss, oder aus diesen Farben unregelmässig 
oder schichtweise gemischt. 

Die Untersuchung der Thromben geschieht hauptsächlich an gehärteten 
Präparaten. Aber auch frische dürfen zu bestimmten Zwecken nicht vernach- 
lässigt werden. Da das Fibrin eine grosse Rolle bei der Thrombose spielt, so 
gelangt neben den gewöhnlichen Tinctionsmethoden W e i g e r t 's Fibrinfärbung 
(S. 63) ausgedehnt' zur Anwendung. Mit Rücksicht auf diese Methode sollte die 
Härtung in Alkohol geschehen. Aber die Thromben werden in ihm leicht so hart, 
dass dünne Schnitte schwer herzustellen sind. Besser eignet sich daher Zen- 
ker 's Lösung. Auch in ihr, resp. in dem nachfolgenden Alkohol werden die 
Thromben hart, aber doch weniger als in Alkohol allein. Eine gute, länger 
dauernde Durchtränkung mit Celloidin ermöglicht aber auch bei sehr festen 
Objekten die Anfertigung brauchbarer Schnitte. 

Zum Studium junger thrombotischer Processe eignen sich am besten 
die kleinen Gefasse in entzündeten Geweben verschiedener Art, z. B. in 
einer pneumonisch erkrankten Lunge (siehe diese). An Arterien, Venen 
und Capillaren des Lungengewebes gewinnt man mannichfaltige Bilder. 
Fibrinausfiillungen spielen, wie in anderen Organen, hier eine grosse Rolle. 
Selten und für die gewöhnlichen Vergrösserungen meist schwer sichtbar 
sind zierliche sternförmige Fibrinabscheidungcn, welche dicht gedrängt 
die Lumina ganz verlegen können. Die Strahlen der Sterne sind fast 
geradlinig, ungleich lang und stossen central zu einem Körper zusammen, 
in dessen Mitte man nur bei stärksten Linsen nicht blau gefärbte Kör- 
perchen (Blutplättchen) sieht (Fig. 208). Weit häufiger sind Fibrin- 
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gerinnnngen in etwas gröberer Form : feine und dickere Fäden liegen durch 
einander geflochten der Gefäetiwand an, strahlen in das Lnmen aus, durch- 
setzen es nnd bilden schliesslich ein dasselbe ausfüllendes dichteres oder 
lockeres Flechtwerk. In diesem zerstreut bemerkt man meist nnr wenige 
Leukocyten. Sind nnr am Rande Fibrinfäden vorhanden, so sieht man 
zwischen ihnen grossere ovale Kerne, die den abgelösten Endothelien 
angehören. Sitzen diese noch fest, so nimmt man zuweilen wahr, dass 
sie einzeln das Centmm fUr radiär in das Gefässlumen hineingehende 
FibrinauBStrablnngen bilden. Hlntplätt- 
chen und Zellen liefern nämlich das Fi- 
brinferment. Daher findet zunächst von 
ihnen ansgebend die Gerinnung statt. Ist 
das Ferment aber in reichlicher Menge frei 
geworden, so coaguliren jetzt die grösse- 
ren Massen von Fibrin ohne direkte Beziehung zn den Zellen. 

Nicht selten werden auch Capillaren durch Fibrin so dicht ange- 
füllt (Fig. 209), daes sie nach der Färbung fast wie mit blauer Masse 
injicirt aussehen. Man erhält so, wenn man die Alveolarwand von 
der Fläche vor sich hat, oft ein zierliches blaues Netzwerk. Neben 
den reinen Gerinnnngsprozessen kommen in anderen, meist den etwas 
weiteren Gefässen die Abscheidungen körperlicher ßestandtheile in Be- 
tracht. Die wandsUindigen oder obturirenden Thromben bestehen thcils 
ans einer Mischung von Fibrin und Zellen resp. Plättchen, oder das erstere 
bildet mehr oder weniger scharf ge- 
trennte Bezirke oder unregelmässige Strei- 
fen und Züge für sich. Dabei sind die 
Lenkocytcn meist hänfen- und zugweise 
angeordnet, während sie sich in den 
dazwischen liegenden feinkörnigen Plättr 
chenmassen nur spärlich finden. Rothe 
Blutkörperchen haben an diesen Throm- 
ben keinen oder nur geringen Antbeil. 

Gehen wir nun zur Betrachtung 
makroskopisch erkennbarer, in Arterien, 
Venen oder im Herz entstandener Throm- 
ben über. Schon die frische Untersuchnng lehrt, dass auch hier Fibrin 
eine wichtige Rolle spielt. Es tritt vorwiegend auf in kömig aussehen- 
der aber auch in fädtger Gestalt, und wird hier und da, nicht selten in 
grösserer Ausdehnung, hyalin. Die eingeschlossenen, oft sehr zahlreichen 
Lenkocytcn treten erst auf Essigsäurezusatz gut hervor und lassen dabei 
eine mit dem Alter des Thromhns fori schreitende fettige Degeneration 
erkennen. In manchen Fällen, besonders in den polypösen Thromben 
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des Hertens kommt es hänfig zu einer breiigen, eiteräholichen Erwei- 
LÜung (luitli fettigen und feinkörmgui Zerfall des Thrombeuniateriala. 
Genauer als am Irischen Materiil Usst sieb die ZiiBammensetzung au ge- 
härteten Tliroiiiben untersuchen Ua crgiebt eich dann zunächst eine 
grosse Manmcfafaltigkeit im Aufbau nach Menge und Anordnung der ein- 
zelnen Bestandtbeile. E^ giebt 
Thromben, zumal solche, die 
bei infectißsen Erkrankungen 
auflreteu, welche sehr reich an 
Leukoeyteh sind, andere, welche 
\orwiegend aus köruig-fUdigem 
Fibrin {Fig. 210) oder ans fein- 
körnigen, wahreeheinlicb Plätt- 
chenhaufeo entsprechenden Mas- 
sen beateben, wieder andere, 
welche diese vci-sebiedenen Sub- 
stanzen und ansser<lem auch 
rothe BlntkJirpercben in unge- 
lähr gleichen Mengen enthalten. 
Es kann dann eine bestimmte 
Anordnung fehlen , indem die 
che u-s^n und .n> rothe.n Bi«t V rgr --j Massou lu unregclmäBsigerWeiBe 
streifen und inselförniig mit einander abwechseln, oder das Fibrin bildet 
der Gefässwand mehr oder weniger parallele, breitere und sehiiialere ZUge, 
wie man besonders gut sieht wenn man ein thrombosirtes Gefäss als 
Ganges härtet und in Querschnitte /erlegt 

Seit den Untoreuihun^eii von Eberth und Schimnielbusch (Die 
Tliioinbcii nacli \crHUchrn und Leicbcnbifunden 1888) wissen wir, dass im Be- 
ginn d<r Bilduiif; wAndatiindi^er Thrombc n die BliitplAttchen eine grosHc Bolle 
spiekn Beim Mtnschtn IHhst Bith dxs freilich nur unvollkomm^'n nachweisen, 
weil wir die AnlangsHtadien die eben hauplsttchlicrh durch die Absehe idun;r der 
Plflttchen iharnktcnRirt Mnd nui selUn /u Gericht bekommen und weil meist 
silir rabch auch dii, aiideren Btstnndtheile Fibrin und Leukocyten sich an- 
si.hlii».hen Zud» m \ erllerLn die Plftttchenn lassen bald ihr charakterististhes 
AusMihen Wrnii Hie antnn^e deutlich aus einzelnen Elementen bestehen und 
deshalb ^luthmftssi^ ^rob gekörnt erscheinen werden sie später mehr homofren 
oder kmkornig und «chtn diinii dein ebenso umgewandelten Fibrin gleich. 

Ueber die ßidcutun^ dir Fibrinabacheidung für die Thromben, insbe- 
soudire für du ersten Stadu n «rbtitpte K Zenker (Ziegrlera Beitr. Bd. 17). 

Nicht Bciteu haben aber die groisen Thromben, besonders solche, 
welche breitbaeig aufsit/en nnd eine geriffte Oberfläche zeigen, einen 
typischeren Bin I ertigt man von ihnen senkrecht zur Gel^sswand 
Schnitte an bo hndct min in ihnen (Fig 211) ein Gerltstwerk von Bal- 
ken welche >on Strecke m Strecke aus der Gefässwand, meist in schräger 
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RichtuDg, sieh erbeben ond in vielfacher, gekrümmter, gewnndeDer Form, 
anoh auastomosirend, nach aafwärts streben. Man sieht sie im Schnitt freilich 
oft Dnterbrochen, quer- und Bchräg durchsclmitten. Sie enden in deu rifffOrmi- 
geu Leisten der Oberfläche. Ihre Dicke wechselt etwas, ihre Couturcu sind 
geradlinig oder unregelmässig ausgebuchtet. Sic bestehen ans feinkörnigem 
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Material (PlättchenmaBsen) mit spärlichen Leukocyten. An sie grenzt all- 
seitig eine dichte breite Lage dieser polynucleärcn Zellen (Fig. 212), die in 
die weitere Umgebung wieder an Zahl ab- 
nehmen, nm hier erentuell grösseren oder 
geringeren Mengen rother BlutkUrpercbcn 
Platz zn machen, welche die von den Hai- 
ken und Zellen nicht eingenommenen Lltcken 
ausfüllen. Aber auch Fibrin fehlt nicht. 
Man sieht es, besonders wenn es gefärbt 
wurde, allseitig von den Plätteben balken 
ausstrahlen, an deren Rand es am dichte- 
sten ist. Es durchzieht die Lcukocyten- 
lagen und die intertrabekulären Räume Über- 
haupt und spannt sich hier in einem fei- 
nen, häufig leicht und glcichmässig gebo- 
genen Fadennetz au8(Fig.213). (Vergl.L. Asehoff, Virch. Arch. Bd. 13ü.) 
Von licsonderen Bt^Nlaiidlhcilcn iler Thromben »inrt schlii-Hi^lii-h noi-h Mikro- 
orgranismeii zu erwfthiien, du- von vonielierfin vorliaiidcii waicii (wiß bei der 
Endocarditis) und die Entstehung der Al>sclieid untren verimUsslen oiier be- 
günstigten oder erst naclitrilglich hineingelangten, Tlire Anwesenheit kann die 
Ursaehe sein, daes von Anfang an mehr Leukoeyten als »on.st sich an der 
Thrombenbildung bethcilifren oder dass üpilter grossere Heiiften aun der Wand 
hineinwaudcrn (vergl. Plilebitis). 
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Das Blut in den Thromben macht in den späteren Stadien theilweise eine 
Pigmcntumwandlung durch. Ueber andere Metamorphosen der älteren Thromben 
vergl. Phlebitis und Arterititis. 



B. Girculationsorgane. 

1. Herz. 

Von verschiedenen am Herzen vorkommenden histologischen 
Veränderungen war im allgemeinen Theil bereits die Rede, so von 
der Pericarditis (S. 75 IT.), der fettigen Degeneration (S. 16), der 
Fettdurchwachsung (S. 13), der braunen Atrophie (S. 22) des Herz- 
muskels. 

Hier soll daher nur noch gehandelt werden von den sehnigen 
Verdickungen des Perl- und Epicards, von der Myocarditis, der 
Fragmentation des Herzmuskels und der Endocarditis. 

a) Die epicardialen Sehnen flecke. 

Auf dem Herzen kommen sehr häufig, besonders auf der Vor- 
derfläche des rechten Ventrikels sehnig aussehende kleinere und 
grössere Verdickungen vor, deren Aetiologie noch weiterer Auf- 
klärung bedarf. 

Diese „Sehnenflecke' sind nicht ganz so einfach gebaut, wie es nach 
dem makroskopischen Aussehen scheinen könnte. Sie bestehen zwar haupt- 
sächlich aus einem dichtfaserigen der Herzoberfläche parallel gestreiften Binde- 
gewebe, enthalten aber sehr oft und besonders wenn sie noch klein sind, 
drüsenschlauchähnlic he Gebilde, die kurze einfache oder längere ver- 
zweigte Röhrchen darstellen und in grosser Zahl vorhanden sein können. Sie 
liegen hauptsächlich in den tieferen Schichten der sehnigen Verdickung. Es 
kann keinem Zweifel unterliegen, dass es sich um Abkömmlinge des epicardialen 
Endothels, resp. Epithels handelt. Man entnimmt das auch daraus, dass, wenn 
die Ränder der Sehnenflecke dachförmig überhängen, die dadurch gebildeten 
Spalträume mit denselben kubischen Zellen ausgekleidet sind, welche auch jene 
im Sehnenfieck gelegenen Gebilde zusammensetzen. Man muss daher annehmen, 
dass bei der Bildung der epicardialen Verdickung das neue Bindegewebe bald 
hier bald dort Epithelzellen umschloss, die nun später in der angegebenen 
Form erscheinen (R.Meyer, Diss., Zürich 1896). 

Die Vergrösserung im normalen Zustand platter Zellen zu kubischen 
Elementen hat ja nichts Ucberraschendes. Sie kommt an dem Alveolarepithel 
(Fig. 313), an dem Lymph- (Fig. 264) und Blutgefässendothel (Fig. 242) und 
auch am Peritonealepithel zur Beobachtung. 

b) Myocarditis. 

Myocarditis heisst Entzündung des Herzfleisches. Aber wir 
verstehen darunter nicht eigentlich eine Erkrankung der Muskel* 
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elemente, die anfangs nur durch trübe Schwellung betheiligt sein 
können, später stärkere regressive Metamorphosen zeigen, als viel- 
mehr einen im interstitiellen Gewebe localisirten Process. Die 
Entzündung entsteht hier einmal dadurch, dass schädigende Ein- 
wirkungen, vor Allem Bakterien, mit den Coronargefässen in 
die Herzwand gelangen. Unter ihrem Einfluss sterben die angren- 
zenden Muskelfasern ab. Zweitens bildet sich Entzündung aus im 
Anschli^ss an primäre Muskelnekrose, wie sie durch Ver- 
stopfung von Arterien zu Stande kommt (Myomalacia cordis). Denn 
wenn diese auch mit einander durch Anastomosen in Verbindung . 
stehen, so reicht doch der Collateralkreislauf nicht immer aus, zu- 
mal wenn auch die anderen Coronargefösse erkrankt und verengt 
sind. In beiden Fällen tritt Bindegewebe an die Stelle der Mus- 
keln, es entsteht eine Schwiele. Wie sie zu Stande gekommen ist, 
lässt sich der fertigen Narbe nicht immer ansehen, jedoch spricht 
das Vorhandensein kleiner eventuell multipler Herde fllr die erstere 
Genese, da Verstopfungen kleinerer Gefässe keine Nekrose machen. 

Die durch Bakterien bedingte Myocarditis kann 
abhängig sein von einer bereits bestehenden Endocarditis, von der 
sich Bakterien oder mit ihnen versehene Thromben ablösen und 
in das Myocard eingeschwemmt werden, oder beide Erkrankungen 
entstehen auf Grund einer Allgemeininfection ohne causale Be- 
ziehung zu einander, oder die Myocarditis kommt für sich allein 
zur Entwicklung. 

In frahzeitigen Stadien typischer Fälle bemerkt man makroskopisch 
bald hier, bald dort, dem Muskelverlauf parallel angeordnete, länglich 
ovale, durchschnittlich stecknadelkopfgrosse, hyperäraische oder ecchy- 
motische Stellen, die mit einem centralen gelblichen Fleckchen versehen 
sind. An frischen Schnitten sieht man, vorausgesetzt, dass sie 
die Mitte des Herdes trafen, bei schwacher Vergrösserung folgende cha- 
rakteristische Verhältnisse. Im Centrura liegt ein rundliches, längliches 
cylindrisches oder auch zackiges gelblich-bräunliches Gebilde, welches von 
einer schmaleren oder breiteren Zone heller, fast structurloser Muskulatur 
umgeben wird, an die sich wiederum ein dunkler, zackig angeordneter 
Saum ansehliesst. Das centrale Gebilde entspricht einer Bakterien- 
anhäufung, die helle Zone einer Nekrose und die dunkle einer 
fettigen Degeneration der Muskulatur. Man erkennt das Alles 
am besten an einem ausgiebig mit Essigsäure behandelten Präparat. Die 
makroskopisch hervortretende Hyperämie ist am frischen Object, da das 
Blut sich auflöst, nicht zu sehen. Sie betrifft den äusseren Thcil des 
fettig degenerirtcn Saumes und die anstossende gesunde Muskulatur. Das 
bei blossem Auge sichtbare gelbe Fleckchen ist demnach bedingt durch 
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die Knkkciikotoiiic, die anstosacnde Nekrose und de« inneren Theil der 
fetitg cnlartcten Zone. Die starke Vcrgrtisserung beslätigt den 
beBchriebcnen Befund im Einzelnen nnd lasst insbesondere die Ver- 
hältnisse der Bakterien deutliclior hervortreten. Man kann oft wahr- 
nehmen, dass sie in GefUsscn liefen, welche sie dieht ausftlllen, zuweilen 
sieht man längere Streeken nnd Netze von Capitlaren mit ihnen voltge- 
pfropft. In etwas späterer Zeil wird die Wand der GefUsse vernichtet 
und die Bakterien wuchern dann ohne typische Begrenzung. Es handelt 
sich in den meisten Fällen um Staphylokokken oder Streptokokken. 

Schon sehr früh kann man ferner im Bereich der fettigen Degene- 
ration und der angrenzenden Nekrose eine Ansammlung mehrker- 
niger Lenkncyten nachweisen. Hat die Entztlndung bereits einige 
Tage bestanden, so hat sich meist eine citrige Umwandlung ansgebildct. 
An den äusseren Grenzen des nekrotischen Be- 
zirkes vermehren sich die Leukocyten, schmel- 
zen das Gewebe ein und dringen von hier aus 
mehr and mehr nach innen gegen die Bakterien 
vor, bis sie diesclhcn erreicht haben. Die ab- 
gestorbene Muskulatnr wird dabei nach und nach 
aufgelöst. Der Kokkcnhanfcn verliert durch die 
Einwirkung der Eitcrzellen seine scharfe Be- 
grenzung, die Bakterien vertbeilen sich in dem 
Eiter und werden zum Thcil von den Leako- 
eyten anfgenommen. 

An gehärteten und gefärbte n 
Präparaten sieht man natürlich Manches 
anders als an ungefärbten (Fig. 214), Die fettige 
Degeneration ist, falls nicht Osmiumsäure ange- 
wandt wurde, verschwunden, dafllr aber tritt die 
leukoeytjlre Infiltration deullicher hervor nnd 
begrenzt die Herdchen nach aussen. Die im 
äusseren Umfang ihres Bereichs liegenden, also 
die fettig degencrirten Muskelfasern lassen eine 
Kernfärbung zn, während die nach innen vor- 
handenen das nicht mehr thun, aber ihre äu»<scrc 
Form noch beibehalten haben. In dein völlig nekrotischen centralen Ab- 
schnitt, in welchem die Leukocyicn anfangs noch fehlen, erkennt man 
eine Zerlegung der Muskelfasern in einzelne Stücke und eine fortschrei- 
tende Verschniälcrung bis zum völligen Verschwinden. Zwischen ihnen 
tritt nach Anwendung der Bakterienfärbungen die Kokkemnassc in der 
geschilderten Form aufs klarste hervor. Sehr gewöhnlich aber hält sie 
sich schon nicht mehr an die Gcfäjisgrenzen, sondern ist allseitig zwischen 
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die nekrotischeD Muskelfasern so vorgedrungen, dass diese, die bei ein- 
facher Kerafärbung gut hervortreten, durch die blauen Kokkcninassen 
ganz verdeckt werden können! Wurde die Härtung in blutconservirenden 
Flüssigkeiten vorgenommen, so überzeugt mau sicli jetzt leicht von der 
strotzenden Füllung der Gefässe im Gebiet der zelligen Infiltration in 
weiterer Umgebung. Das Blut ist dabei reich an Leukocyten. Aber 
man sieht auch, dass die rothe Zone des frischen Herdcheus nicht nur 
durch Hyperämie, sondern mehr oder weniger auch durch Hämorrhagie 
bedingt ist. 

Wenn die Erkrankung noch nicht so weit vorgeschriiten ist und die 
Herde zahlreich sind, so kann man auch darauf rechnen, noch frühere 
makroskopisch nicht sichtbare Stadien als die geschilderten anzutreffen. 
Nach Anwendung von bakterienfärbenden Methoden sieht man nämlich 
bald hier bald dort blaue "Fleckchen und einfache oder verzweigte Cylin- 
der auftauchen, die sich als kokkenerfüllte Geßisse ausweisen. Die Em- 
bolie und Wucherung kann so frisch sein, dass in der Umgebung noch 
keine Veränderungen an den Muskelfasern wahrzunehmen sind, oder man 
bemerkt die ersten Anzeichen der Nekrose. Die weiteren Uebergänge 
bis zu den ausgebildeten Herden kann man ebenfalls leicht antreffen. 

Gelangt der Prozess zur Heilung, so tritt an die Stelle des der 
Resorption anheimfallenden Eiters Bindegewebe (Fig. 215), welches durch 
Eindringen von Blutgefässen und durch Einwanderung von Fibroblasten 
aus den angrenzenden gesunden Theilen ebenso entsteht, wie wir es im 
Allgemeinen bei Besprechung der Entzündung kennen gelernt haben (s. 
S. 73 ff.). 

Die bakteriellen Entzündungen müssen nicht immer eitriger 
Natur sein. Es kann auch bei umschriebener Nekrose mit peripherer 
Infiltration von Leukocyten ohne Einschmelzung sein Bewenden haben. 
Aber auch dann bildet sich an Stelle des untergegangenen Gewebes 
unter Verschwinden der Leukocyten Bindegewebe. 

Es muss femer nicht not h wendig zur Nekrose kommen. 
Nicht selten trifft man z. B. nach Diphtherie zahlreiche kleine mit Rund- 
zellen mehr oder weniger durchsetzte Herdchen oder mehr diffuse, meist 
nicht hochgradige Infiltrationen, also lediglich Verbreiterungen der Inter- 
stition ohne Muskeluntergang, aber gewöhnlich mit fettiger Entartung. 
Auch aus solchen kann eine Bindegewebsvermehrung resultiren. Wahr- 
scheinlich spielen in diesen Fällen nicht immer Bakterien, sondern nur 
ihre Toxine eine Rolle. 

Die verschiedene Genese der Entzündungsherde ist von Einfluss auf 
die Grösse derselben nicht aber, oder weniger auf das Endresultat. Nach 
allen derartigen Erkrankungen sehen wir im Myocard einzelne oder viele, 
nicht selten gruppenweise angeordnete stecknadelkopfgrosse oder grössere 



und kleinere, meist UDregelmäsäige, aber im Sinne des Maekelverlaufes 
längliche Bezirke, die sich aus einem dielit gefügten, ßbrillären, oft 
kernarmen Bindegewehe zusammensetzen, an dessen Grenze die Muskel- 
fasern aufboren oder in welches hinein sie sich unter Verschmälerang 
alliiiäblicb verlieren (Fig. ^ir>). Diese Herdcben sind oft so zahlreich, 
dass man bei schwacher Vergrüsserung in jedem Gesichtsfeld einen oder, 
wenn sie klein sind, auch mehrere wahrnimmt. 

Als Ergcbniss der ohne Nekrose verlaufenden fleckigen oder diffu- 
seren Entzündungen hat man vor Allem Verbreiterung des Bingewebes in 
der Umgebnng der Gefiisse anzusehen. 

Die bakteriellen Entzündungen localisiren sieb hauptsächlich in den 
Papillarmuskeln, die von ihnen ganz durchsetzt sein können, ferner sab- 
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PIr. i[5. BlBdrittnfblgFr H>rd in HcnnmikelK 
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epicardial besonders im Myocaid des linken Ventrikels und zwar an der 
Vorderfläehc in der Nähe der Hcr/,B|>it/,c und auf der Hintcrfläclie mehr 
in der Mitte. 

Kb ist KoBter'M (Deutsch, Arcli. f. klin. MvA., Bd. 22) Verdipiisl, auf dioso 
Locnli Nation hinn;<<wies(-u zu linlicn. 

Zu ähnlichen Endansgänf-en wie die bakteriellen und toxischen Ent- 
zündungen führen die durch Arterien Verstopfung bedingten 
Nekrosen, 

Wenn wir die gelben, trockenen anämischen Muskel- 
herde untersuchen, die nach Embolic oder Thrombose grKssercr 
Arterienäste entstehen, un<l den Schnitt vom frischen Objekt parallel 
dem Muskelverlanf so anfertigen, dass er normale und pathologische Ab- 
schnitte umfasst, so kann die nicht nekrotische Muskulatur unverändert sein, 
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oder nicht selten Fragmentirung zeigen. An der Grenze gegen den gelben 
Herd findet sich eine bald breitere, bald schmälere, zackig-unregelmässige 
Zone, die bei schwacher Yergrössernng dunkel erscheint und bei starker 
sich als fettig degenerirt erweist. Wie wir in ähnlicher Weise bei den 
anämischen Infarkten der Niere sehen werden, ist diese Entartung die 
Folge davon, dass die peripheren Theile des anämischen Bezirkes noch 
etwas, aber nicht ausreichendes Blut durch Capillaranastomosen aus der 
Umgebung bekommen, in welcher die Gefasse byperämisch zu sein pflegen, 
so dass makroskopisch ein rother Saum sichtbar ist. Die Muskelzellen 
im Innern des anämischen Bezirkes sind etwas trübe und lassen auch auf 
Essigsäurezusatz keine Kerne mehr erkennen. Ist der Herd erst wenige, 
etwa 5 — 8 Tage alt, so finden sich zwischen den abgestorbenen Muskel- 
fasern schmalere und breitere Interstitien mit vielen kleinen, gruppen- 
weise liegenden Fetttröpfchen, zu denen, wie die Aufhellung durch Säure 
lehrt, kleine eckige Kerne gehören (Fig. 216). Es handelt sich um fettig 
degenerirte Leukocyten, die man natürlich in frischen Stadien, etwa 
am zweiten oder dritten Tage, in weniger verändertem Zustande, weil 
frisch emigrirt, antrifft. Sie stammen aus der hyperämischen Randzone 
und sind in den Herd eingewandert. Ihr Erscheinen ist der erste Aus- 
druck der entzündungserregenden Einwirkung des nekrotischen Materiales. 
Im gehärteten und gefärbten Zustande fallen die eckigen mehr oder 
weniger in Zerfall begriflFenen Leukocytenkerne um so mehr auf, als die 
Muskelzellen keine KemfUrbung mehr zeigen, sondern nur noch gleich- 
massig homogene oder leicht längsgestreifte Bänder darstellen, an denen 
je nach dem Alter des Prozesses weitere üntergangsei-scheinungcn sicht- 
bar werden. Sie zerfallen in Bruchstücke und zerbröckeln mehr und 
mehr. Ist die Veränderung wieder etwas weiter vorgeschritten, so kann 
man nun verfolgen, wie aus dem gesunden angrenzenden Gewebe grosse 
spindelige Zellen und Gefässe in den nekrotischen Abschnitt eindringen 
und sich an Stelle der zur Resorption gelangenden abgestorbenen Muskel- 
fasern setzen. Der Vorgang entspricht durchaus den Organisationen 
fibrinöser Exsudate, wie sie auf Seite 73 flF. beschrieben wurden. Eine 
genauere Schilderung ist daher hier nicht erforderlich. Wenn alles 
nekrotische Material verschwunden ist, so findet man nur noch ein in 
der ersten Zeit lockeres gefilss- und blutreiches Gewebe, dessen Fibrillen 
wcllenf()rmig gewunden oder mehr gerade verlaufen und mit einzelnen 
elastischen Fasern untermischt sind (Fig. 217). Die Zugrichtung des 
Gewebes ist im Ganzen die früher vorhandene, also im gleichen Sinne 
gerichtet, wie in den angrenzenden nicht veränderten Theilen des Myo- 
card. Zu dem fibrillären Gewebe gehören viele protoplasmarciche Zellen, 
die gewöhnlich zum grossen Theil mit kömigem gelben Pigment ver- 
seben sind. Es ist aus verändertem Blut hervorgegangen, welches cnt- 

Bibbert, Pathol. Histologie. 14 
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weder noch in den Gefässen des anämischen Bezirkes Hegen blieb oder 
durch die Collatcraleu in einer zur Ernährung nngcnügenden Menge hinein- 
gelangt. Zuweilen kommt es ja auch zu Hämorrhagicn in den Herd. 
Die Pigmentzellen haben mannigfaltige Gestalt, bilden lange gerade oder 
unregelmässig gewundene Spindeln, rundliche, längliche und zackige Figuren, 
deren ovaler Kern oft verdeckt ist, zuweilen aus einer hellen Stelle im 
Pigment erschlossen, bei gciingerem Farbstoffgebalt aber gut wahrge- 
nommen werden kann Neben dem Pigment sieht mau auch wohl Fett- 
tröpfeben im Protoplasma, zumal an den Enden der Spindeln. Manche 
Zellen zeigen auch lediglich diese 
fettige Entartung, so dass man 
Jt § j äi ^ y' annehmen darf, dass auch ein Theil der 
'T J'^ *" ^ neugebildeten Elemente wieder zu Gmnde 

gebt Fleckweise findet man femer klei- 
nere und grössere Gruppen von kleinen 
rt $ t ^ Rundzellen, besonders in der Um 

^ ^ t /t gebung von Gewissen. 

Alles dies sieht man am besten in 
frischen Schnitten. Härtungen haben 
manche Nachthcile. Entweder geht das 
Fett verloren oder wenn es mit Osminm- 
säure couservirt wurde, lässt es sich 
nicht mehr sicher von den gleichfalls 
geschwärzten Pigment körn cm unter- 
scheiden. Die Zwi sehe Dsub stanz ferner 
erscheint nicht mehr so locker fibrillär, 
sondern dichter gefügt und daher weni- 
ger charakteristisch. 
Je älter der Pro/ess ist, desto fester wird das Bindegewebe. Es 
sieht makroskopisch weiss, sehnig aus, die Blutgefässe sind noch in grosser 
Zahl nachweisbar, aber nur wenig gefüllt. Sie bilden langgestreckte, 
dem Faserverlanf parallele Schlingen. Die grossen Bindegewebszellen 
sind protoplasmaarm, ihre Kerne lang und schmal geworden, das Pigment 
spärlich oder ganz versehwunden. Die Fibrillen liegen dichter an ein- 
ander als früher. Hier und da sieht man Lymphocytenanhäufungen. 
Die erhaltene Muskulatur setzt sieh in unregelmässiger zackiger 
Linie gegen das neue Bindegewebe ab. Die einzelnen Fasern enden ab- 
gestutzt oder durch Atrophie verschmälert. Sie liegen dabei dicht an 
einander oder sind durch bindegewebig verbreiterte, auch wohl mit Pig- 
meutzelleD versehene luterstitien von einander getrennt. Einzelne schmale 
Fasern erstrecken sich zuweilen isolirt weit in das Bindegewebe hinein. 
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c) Fragmentation (Myocardite segmentaire). 

Unter Fragmentation verstehen wir eine besonders im 
linken Ventrikel, vor Allem in dessen Papillarmuskeln in bald ge- 
ringer, bald grosser Ausdehnung vorkommende Zerlegung der Mus- 
kelfasern in einzelne StUcke. Von anderen Erlcranlcungen des Myo- 
card ist sie unabhängig. Sie wird nicht selten bei plötzlichen 
Todesarten gefunden und ist schon deshalb wohl meist ein ago- 
naler Process. Es scheint sich um die Folgen letzter unregelmassiger 
Herzcontractionen zu handeln. 

Bei schwacher VergröBseruDg (Fig. 218) bemerkt man an Schnitten, 
die genau in der Längsrichtung des Moakelverlaafes hergestellt sein 
müssen, da anderenfalls die Schräg- oder Querschnitte der Fasern leicht 
Täuschungen hervorrufen können, dass die Fasern nicht mehr continuir- 
lich neben einander verlanfen, sondern in zahllose in der Grösse etwas 
differirende StUcke zerlegt sind, die durch kleine Zwiechenrftnme von 
einander getrennt erscheinen. 

Die starke Vergrösaening {Fig. 219) stellt fest, dass die einzelnen 
Theile etwa die Grüsse einer Muskelzelle haben oder kleiner sind und 
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VurKT. «0. Frieehcs PrMpBral. Oben Hind Die Muskel fuem linrl In vcrBChleden i^prorintc 

erlialtcnc HiiBkelfa.'«:rii elctitliar. nach unten BruchatUcke xerltgt. die aber nucli QuerttrelfuiiK 
sind Hie In SlUeke zerlegt. zeiRea, Vergr. 400. Frlnches Frilporat. 

dass sie bald au den Enden geradlinig abgesetzte Säulchen darstellen, 
bald aber treppenfiSrmige Abstufungen in verschiedener Form zeigen. 
Die Zerlegung der Fasern ist theils in den Grenzlinien (Kittlinicn), theils 
an beliebiger Stelle erfolgt, so dass dann auch das Sarkoplasiiia der 
Muskelzelle getheilt wird. Durch den Kern, dessen Färbbarkeit keine 
Veränderung erleidet, pflegt die Brachlinie nicht zu gehen, er ragt cvent. 
etwas über dieselbe hervor. Da auch fettig degencrirte und braun atro- 
phische Muskelfasern die Segmentimng erleiden künnen, so »eigen die 
Bruchstacke gegebenenfalls die entsprechenden Combinationen. 

Die Entfernung: der einzelnen Mnakelfragracnte von einander kommt 
durch ilire Contraction zu Stnnde. Da durch diese di(^ Masee der Muskelzelle 
an Lün^e abnimmt, moBs sie an Breite zunehmen. Daher haben die Se^rmente 
einen grütiscren Qaerdurchmesser als die normalen Fasern. 
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d) Endocarditis. 

Endocarditis, wörtlich Entzündung des Endocards, Ist FUr 
uns Im Allgemeinen gleichbedeutend mit Entzündung des 
Klappenapparates, der weit häufiger erkrankt als die übrige 
Innenfläche des Herzens. Die anatomischen Verhältnisse sind aber 
überall In der Hauptsache die gleichen. Die Endocarditis wird 
wohl stets durch Mikroorganismen veranlasst imd findet ihren Aus- 
druck in der meist in der sogenannten Schliessungslinie erfolgenden 
Bildung von Thromben auf der Klappenoberfläche und in der Or- 
ganisation derselben durch Einwachsen des Klappengewebes (End. 
verrucosa) oder in Zerfallsprocessen des letzteren, verbunden mit 
Thrombenbildung (End. ulcerosa). 

Die Untertjuchung frischer Präparate bietet ketoeo besonderen Vortheil. 

Schnitte gehärteter Präparate werden senkrecht zur Klappenflache nnd 
zam freien Rande so angefertigt, dass sie den Stiel der meist polypös aufsitzen- 
den Thromben treffen, 

In sehr vielen Fällen gelingt es nicht, die in Betracht kommenden Mikro- 
organismen, wenn sie von Anfang an nur spärlich vorhanden waren oder wie- 
der verschwunden sind, durch Färbung nachzuweisen, in anderen flndet man 
kleinere oder grössere Colonien, in wieder anderen sind sie in beträchtlicher 
Menge vorhanden (Fig. 236). Es handelt sich fast stets um Kokken (Stropto-, 
Staphylo-, Pneumokokken). 

Nicht jede Thrombose aaf den Herzklappen ist der Ausdruck einer Endo- 
carditis. Auf normalen oder veränderten Klappen können sich auch marantische 
Abscheidungen bilden, die, falls das Individuum ihre Entstehung überlebt, 
ebenso zur Organisation gelangen können, wie es fär die Endocarditis sogleich 
beschrieben werden soll. 

Wir betrachten zunächst solche Präparate, in denen die Bakterien- 
wirknng wenig ausgesprochen ist. 

Haben wir eiue ganz junge Endocarditis vor uns, bo ist das 
auffallendste Gebilde der Throoi- 
bus (Fig. 220). Er sitzt meist ge- 
stielt, aber auch breithasigauf, ist im 
Allgemeinen von rundlicher Gestalt, 
aber, eiuer Haufenwolke vergleich- 
bar, auf seiner Oberfläche gewöhn- 
lich leicht bucklig, eingekerbt, da- 
durch dass er sich ans einzelnen 
verschieden grossen Abschnitten 
zusammensetzt, die in ungefärbten 
Präparaten eine trUbgranc oder 
gelbliche Beschaffenlieit haben und 
durch danklere streifige, oft von 
der Basis des Thrombus ausstrahlende und netzförmig verbundene Züge 
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1 einer Badacardltti. In der un- 
ler Klkpiie, irelches median nacji 

lurihm thrombotlBChe mit Flbrln- 
n. In der Klappe aichc man die 
ahK^schwollen, von th«lls rund- 
ictr Gestalt. Die UiiKlIclien unter 
' aufwärts Resen die 



znsamiueDgehaUeD werdea. Letztere beateheo, wie Weigert's Fär- 
bung ergiebt, aus Fibrin, eretere ans einer feinkörnigeo Masse, offen- 
bar ni(Miificirten Blutplättcbcnhanfen. Je grösser der Thrombus, nm so 
mehr zeigt er aui Rande 

und innen Einrisse und ' :"'"~ / ~ '.''"'-—— ^-^ — 

Lücken, die mit rothen '— ~ '_— V"-' "Tx 

Blutkörperchen auBgcfilUt 
Bein können, welche fUr 
HJch oder in ein lockeres 
Fibrinnetz eingebettet und 
anch anf seiner freien 
Fläche * anzutreffen sind. 
Etwa vorhandene Kokken 
liegen zerstreut bald mehr 
in der Mitte, bald mehr 
in den änsseren Theilen 
des Thrombus. Bei Kern- 
Färbung werden bald spär- 
liche, bald viele Kerne 
sichtbar, die einzeln oder 
gruppen- und haufen- 
weise vertheilt lie- 
gen und dem Typus 
mebrkemigerLeuko- 
cytcD entsprechen. 
Je jünger der Pro- 
zess ist, desto we- 
niger erscheint das 
Klappengewebe be- 
theiligt. Da es, we- 
nigstens in den fUr 

die Endocarditia 
wichtigsten Rand- 
theilen für gewöhn- 
lich keine OefäBse 
hat, so fehlen die 
exsudativen Erschei- 
nungen. Statt ihrer 
findet man unterhalb 

des Thrombus Vergrössemng und Vermehrung der fixen Zellen (Fig. 221) und 
ihrer Kerne bis zu protoplasmaieichen zuweilen niebrkemigen Gebilden. Ein 
Vergleich mit den benachbarten, nicht entzündeten Klappenabschnitten 
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läset diese VerhältniBse gnt hervortreteo. Weiterhin sieht niao besonders 
dort die Klappen aich verdicken, wo der Thrombas aufsitzt, es drin^n 
(Fig. 222) ÄbkömmliDge der fixen Zellen iu ihn vor und organisiren ihn 
^ unter Umwandlung in fase- 

/^tSOv rigee Bindegewebe in der 

/- -. '^R gleichen Weise, wie wir es 

yf:;^' i'y früher (S. 73 ff.) mr die Dnrch- 

wachsang entzündlicher Ex- 
sudate kennen gelernt haben. 
^ ■ So wird sehliesslich der 

., Thrombus in ein derbes Knöt- 

chen, Wärzchen umgewandelt 
(Fig. 223) (Endocarditis 



riiBt eint 

ein Kextielt BufHiti 



Ibgeli 



^r Band mit friitchen 

e uomuli^tructur der 
icllteioD uud cuthtli 



indlichcs I 
rhrombuainasBcn bedeckt Is 
;Utipe iitt vtrwiechl. bIo ii 
lelc aefllaae. Ver^r. tO. 



I (der Klappe 

dieser wieder '■ 

In der Klappe selbst 
schreitet die Wucbemng des 
Gewebes fort, es wird immer 
reicher an Zellen. Auch jetzt handelt es sich noch meist um fixe Ele- 
mente, nur wenige' Leukocyten gelangen vom Blutstrom aus hinein. Bald 
aber kommen Gefässe hinzu 
(Fig. 224). Sie wachsen von 
der Änsatzstelle der Klappe 
in sie hinein und entwickeln 
sich besonders lebhaft im 
Bereich (lerEntzUndnng. Hier 
sieht man oft ein reich ent- 
wickeltes Capillaruetz (Fig. 
224). Es gelingt unschwer, 
die Klappen zu injiciren unii 
dadurch den Reichthum an 
Gelassen noch klarer hervor- 
treten zn lassen. Anch in 
die dnrch Organisation der 
Thrombcneutstandencn Knöt- 
chen erstrecken sich GefUsse 
hinein. Diese haben durch- 
schnittlich nar eine dUnne, 
aus Endothel gebildete Wand. 
Durch alle diese Vorgänge 
verdickt sich die Klappe be- 
trächtlich. Sic wird auch 
nach Ablauf des Prozesses nicht wiedei- normal, ganz abgesehen von der 
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DiT RrOHMro untere Alir-etinllt der Flsiir wird von dem 
Qewelic aar duri'li eine Irllheru nliKcUufene RiitiOndung 
verllndvrten Kla|>pc eliip'nomincii, auf wtlchor üben dn 
frlfchcr. hnlkiii niiKe'irdni-ter Tbrombaa sltzL In der 
Klapp« ululil man xwei ErOx^iero querdnrchiichniltenc 
und viele dOnne, In verKcbiedvnvn Rlchtuneeii «rctralTene 
flcrilHse. Da« Ci'wdw Ist aniuerdem xellri'ic)) und an 
der Grunie KvKen den Thruinbus mit mehrkorniseii Leu- 
kocytcii dicht liiHllrirt. Vergr. M. 
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Unehenbeit ihrer Oberfläche. Es verwischt eich nänilich darch die Wu- 
cberuugeproxesse ihr normaler dreischichtiger Aufbau (s. unten). Statt 
seiner zeigt die Klappe ein mehr uuregelnifi^siges Gefllge, da das neu- 
gebildete Bindegewehe in verschiedenen Richtungen vcrläufl. Auf einer 
80 veränderten Klappe können sich aufs Neue Entzündungen entwickeln, 
neue Thromben bilden (Fig. 224). Ihr Organisationsprozess ist deraelbe 
wie bei bis dahin normalen Klappen, nur tritt hier von vorneherein wegen 
der Gegenwart der Gcfässe eine oft lebhafte Emigration in die Klappe 
und Einwanderung der Leukoeyten in den Thrombus hinzu. 

Makroskopisch ist es, wenn man einen Thrombus nicht nbutrciren will, 
schwer zu entscheiden, ob er ganz frisch oder schon in Organisation begriffen 
ist. Auch über das Verhalten der Klappe tHuscht man sicli leii:ht, weil sie nach 
Ablauf einer Entzündung nicht gerade betrüchttich verdickt sein muss und so 
leicht für eine frisch erkrankte giehalten werden kann. Man findet dann in ihr 
mikroskopisch oft Gefässe nnd entnimmt daraas, dass es sieb nm eine Endo- 
carditis recurrens handelt. 

Die entzündlichen Klappenverdickungen dürfen nicht mit solchen ver- 
wechselt werden, die sich, ganz besonders und fast allein an den Zipfelklappen, 
sehr häufig finden, ohne dass EnCi'.ündun^''en vorangegangen sind. Es sind 
glatte einen ganzen Zipfel oder mehr den Rand abschnitt, nicht aber die Schlies- 
sungslinie einnehmende, in die übrige Klappe meist allmählich übergehende 
Verdickungen, die zuweilen ein gallertiges Aussehen haben. Mikroskopisch er- 
giebt sich, dass die normalen Schichten der Klappe erhalten, die einzelnen 
Lagen, in erster Linie die mittlere, zwar verdickt, aber aus gleichmässtg wellig- 
faserigem Bindegewebe zusammengesetzt sind, welches wenig Zellen und keine 
Spuren abgelaufener Entzündungen aufweist (Pig. 225). War das Aussehen der 
Verdickung gallertig, so sind die Zellen au sserge wohn lieh gross und proto- 
plasmareich. 

Wir haben jetzt noch die Fälle zu ._^ 

besprechen, in denen die Bakterien " . \ ., 

iu grossen Mengen vorhanden 

sind. Sie können den Thrombus in ^ ^ v! 

Wolken und Zügen durchsetzen und V i aV'vV 

auch zerstreut in ihm liegen (Fig. 226). <, .J' \'^'i!lA 

Sie dringen ferner gegen das Klappen- - , /••■'■.•^ 

gewebe in huchtigen Colonicu vor und .:^' 

in dasselbe hinein. Hier bilden sie rund- 
liche und längliche, gern in derLängs- 
richtnnff den Faanrverlanfs ana-eord- ^'>- ***■ "*'"' ^'"*' -P*J«l«i<»fS»<h- «r- 

riLUlUUg iii-B r a8i,rvt,niiui8 uiigcuru thum Xltnili. Mau «iehl eine hellte er- 

nete Massen. Sie bedingen ferner eine ?i'iI'e't,!;dr.!;''8frJifi'^''Au«c,'uK^'"SJ'^ 
Nekrose, welche die Colonien von dem schichte» Ki.>d^sch»KK|.K^.. wu."ijer bc- 
noch erhaltenen Gewebe trennt. Dieses 

ist dann mit Leukoeyten dicht iufiltrirt, welche unter Einschmelzung einer 
au die nekrotischen T heile anstossenden Zone zur Lösung derselben 
führen. OauD entsteht ein Klappendefekt (E. ntecrosa). In diesem 
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können eich neue Thromben bilden und später aach organisirt werden. 
Kommt CB zur Auxheilung, so sind natürlich die Deforniirnngen der Klappe 
g:anz besonders hoehgradig. 

DieobigcDartitellung 
derHistologiu derEndo- 
carditis geht von der 
VorauHsetzung: ans, dass 
d. Mikroorganismen sich 
auf der K läppen ob er- 
flltche festsetzen. Das 
ist ja auch experimen- 
tell festgestellt (Orth 
jg, und Wyssokowicz, 
Ribbert) und dürfte 
beim Menschen deshalb 
die Regel sein, weil die 
Klappen gewöhnlich nur 
in ihren basalen Th eilen, 
d wenn auch in wechseln- 
der Ausdehnung gefXxH- 
haltig, dort aber, wo 
die Endocarditis ihren 
Sitz hat, gefUsBfrei sind, 
so dassKöstor'tjNach- 
weia einer erobolischen 
Endocarditis (Virch.'s 
Archiv, Bd. 72) sich nur 
auf solche Fälle beziehen läsöt, in denen die Gefässe ausnahmsweise bis zum 
Klappenrand reichen oder in denen die Klappen durch eine frühere Entzün- 
dung vaseularisirt sind. Ueber die histologischen Verhältnisse physiologisch 
und entzündlich verdickter Klappen hat zuletzt Veraguth (Virchow's Ärch. 
Bd. 139) Untersuchungen angestellt. 
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Fl«. ££B. Bad<le*r41tl« bei Prlale. 

Schnitt durch den Thrombus uiid dfa KInppe (AorU). c Thr 
l>u» mit dunklen Wulkeii dicht gebILurter, uach Gram'a 
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iet mit EilerkOriierChcn dicht infiltrirt und hier ki " ' 

Vergr. 60. 
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3. Arterien. 

a) Entxttndnug der Arterien, Arteriitis. 
Die Entzündungen der Arterien stehen in enger Be- 
ziehung zu den Vasa vasorum, aus denen eine Exsudation und Emi- 
gration erfolgen und in deren Umgebung sich Bindegewebe neu- 
bilden kann. Das gilt allerdings zunächst nur für die gefässlose 
Intima, in die aber im Verlauf der Entzündung GeHtsse hinein- 
wachsen können. Sie nimmt hauptsächlich durch Verdickung bis 
zum Verschluss des Lumens an der Entzündung Antheil. Je nach 
dem vorwiegenden Sitz des Processes in den einzelnen Häuten 
reden wir von einer Periarteriitis, Mesarteriitis und Endarteriitis, 
ohne aber damit eine Eintheilung in verschiedene Formen geben 
zu wollen, da bei den ätiologisch verschiedenen Entzündungen die 
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Localisation die gleiche sein kann. Auch die wichtigsten histo- 
logischen Einzelheiten trifft man immer wieder an, so dass ihre 
Besprechung nach den geläufigen Eintheilungen der speciellen patho- 
logischen Anatomie manche 'Wiederholungen erfordern würde. Sie 
sollen daher, so weit es möglich ist, im Zusammenhang erörtert 
und nachher bei einzelnen besonderen Formen noch für sich be- 
trachtet werden. 

Die Unteruuchang geschieht zu manchen Zwecken am fri§chen Prftparat, 
meist aber nach UHrtung, für die uich Zeiiker'it Löuang sehr gut eignet. Die 
Schnitte sollen senkrecht zur Innenfläche fallen. Aus grösseren Arterien schneidet 
man Stacke ans, kleinere härtet man ganz nnd fertigt Qui;rHi:hnitte an. Zur 
Färbang empfiehlt sich EKmalaun und UcbcrfHrbnng mit Pikrinsäure-SAure- 
fuchein (S. 7) besonders deshalb, weil die elastischen Elemente durch gelbe 
Farbe gut aus dem rothen übrigen Gewehe hervortreten. Um sie aber noch 
deutlicher zu machen, kann man eine Färbung mit Orccin (Orcein 0,5, Alk. abs. 
40,0, Aqua dest. 20,0, Ae. mur. 1,0) vornehmen. Die Schnitte verbleiben In der 
Lösung am besten bis zu 24 Stunden. Dann wird ihnen durch eine Mischung von 
0,1 Salzsäure, 50,0 Alkohol (96 "1^, 50,0 Wasser der überflüssige Farbstoff entzogen, 
was einige Minuten dauert. Je nach der Dicke der Schnitte und der Art der 
Härtung geht diese Proccdur verschieden schnell vor sich. Man thut am besten 
ab und zu einen der Schnitte bei schwacher Vergrösserung zu controlliren. 
Darauf gelangen die PrÄparate in abaolutcn Alkohol, der ihnen auch noch 
etwas Farbe entzieht und endlich in Oel und Canada. Die elastischen Fasern 
erscheinen tief rothhraun, das Übrige Gewehe ist nur blas» geDlrbt, lässt aber 
alle histologischen Bestandtheile gut hervortreten. 

Betrachten wir zunäcttBt die häufigeren nnd typischen Entzündungen 
der Aorta uud grosseren Arterien, die nns unter dem Bilde der Arterio- 
selerose, der Arteriitis de form ans oder des Atheroms entgegentreten, 
deren Aeliologie nn- 
klar, manches Mal 'g ^gSft ; 
aber mit Wahrschein- 
lichkeit auf Syphilis 
zurOckzuRibreD ist. 
Machen wir frische 
Schnitte von den 
Stellen, an denen die 
Intima in kleineren 
nnd grJtsseren Stellen 
verdickt ist, so finden 
wir, dass sie von den 
beiderseiligcD 
malen Abschnitten 
her allmählich 

Dicke, oft nm das mehrfache, zunimmt, dabei aber ihre normale Struktur 
in der Hanptsaehe beibehält, also Ifingsgestreift erscheint. Sahen jene ver- 




■^ K 



Die Harne eil 

S:n Verdick ui 
rllpar»L Von 



Flg. ISJ. Artcrluelcroi« der lAit». 
er bei blaseem AuKe Rulli eriiclielu enden bcctfannt- 
K der IiitlDiB. Setikrechler Durch ach II Itt. Frf»vhe* 
ThvO t^'zefclinvt. ßlc Intim 



vi-rdfchl. Die dunklen. In den oberen 

liehen. In den unteren lacklgeu FlRuren onti^pruChin I 

- teu Zellen und Zellb&ufen. In <Ii:r Miite eine helle 

ist dag IntinwKewi'be hrnlinnekrollsch. Ve» 



— 218 — 

dickten Stellen makroskopisch gelb ans, so erscheinen sie im Mikroskop 
mit dunklen Fleckchen, Stieifchen und Zügen durchsetzt (Fig. 227), die in 
den tieferen Schichten auch zu grösseren unregelmässigen Figuren zusam- 
menfliessen. Es handelt sich um fettig- degenerirte Theile, in denen zunächst 
nur die lutimazelleu (s. Seite 18), später auch die Grundsubstanz entarten. 
Weiterhin kommt es zu einem Zerfall der in der Mitte der Ver- 
dickung an die Media angrenzenden Theile. Hier erscheinen einzelne 
Abschnitte schon von vorneherein gelblich trübe, mehr oder weniger homogen, 
andere dunkel und ganz fettig degenerirt. Es ereignet sich leicht, dass 
durch Ausfall der degenerirten Theile Lücken im Schnitt entstehen. 
Zerfallen auch die darüber gelegenen oberen Lagen der verdickten 
Stellen, so entstehen unregelmässige Defekte. In den zu Grunde gehen- 
den Abschnitten, im Boden und Rande der Lücken finden sich oft grosse 
Mengen von Cholestearintafeln. 

Die Media erscheint in frischen Schnitten, so lange die Intima 
nur massig verdickt und nur wenig degenerirt ist, oft ganz unverändert. 
In ihrem dunkel erscheinenden Gefüge treten aber zuweilen schon frühe, 
in grosser Ausdehnung aber erst in späteren Stadien helle Flecke, ein- 
fache oder verzweigte Züge auf, die sie in querer oder schräger Rich- 
tung theilweise, seltener ganz durchsetzen. Sie haben etwa das Aussehen 
des adventitiellcn Bindegewebes. 

Gehen wir nun zur Untersuchung gehärteter Präparate über 
und betrachten zunächst die Intima, so sehen wir in ihren verdickten 
Abschnitten keine lebhaftere Zellwucherung. Es entspricht das dem für 
gewöhnlich sehr langsamen Verlauf des Prozesses. Im Gegensatz zu den 
angrenzenden normalen Theilen ist die Zwischensubstanz reichlicher enl^ 
wickelt, statt der Fasern finden sich breitere homogene Züge, zwischen 

welchen spindelige Lücken bleiben, 

— -^_ ^— *«^ in denen die schmalen, oft mit sehr 

'^i: . ' — --^ — langen Ausläufern und mit dünnen 

^^ "^'^^ ^^ -^ langen Kernen versehenen Zellen lie- 

3 ^'•^ ' -— ^ ^ gen (Fig. 228). Vereinzelte, seltener 

etwas zahlreichere und in kleinen 
Gruppen liegende Rundzellen finden 

FIff. 228. Au» einer rerdlrkten Intima dor Sicll ZCrstrCUt in dcU LückcU. In 

Aorta bei ArterloHflerone. In den Spalten des j a« r j« \ir^A:^ ^ ^ 

hyalin erscIuMncnden.balkenförniiffen Grund- OCn tietcren an dlC MCGia angrCnZCn- 

jrew«»be8 sieht man lantre, Äum Theil faden- j t i. 'ai. r r «i 'i.* • ^ 

förmiK dünne Zellen mit langem schmalen dcU LagCU tritt fcmCr frÜhzCltlg CinC 
Kern, au»{<erdem einzelne j?rOsHere Kerne und m ^^ \ ^^i^uv^ ^ 

Lcukocyten. Verj^. 4(K). _ anfangs uur homogcnc, bald aber ne- 

krotisch werdende Umwandlung ein, 
die auch am frischen Schnitt bereits hervorgehoben wurde und nicht 
selten verkalkt, so dass die Schnitte erst nach Auflösung der Kalksalze 
hergestellt werden können. 
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Fassen wir nnn die Media im Ange, so flodeD wir als häufigste 
VerändeniDg einzelne oder viele, kleinere und grossere meist zellreiche 
Herde, welche die regelmässige normale Schichtnng unterbrechen (Fig. 229). 

Sie sind bald mehr in den ^_^ 

äusseren Lagen, bald mehr ^^-{'^ 
gegen die Intima hin ent- -;^ v V^ 
wickelt, stellen aber meist 
nicht isolirte Gebilde dar, 
sondern hängen , wie eine 
Vergleicbnng auf einander 
folgender Schnitte ergiebt, 
vielfach unter einander in >^ 

der Weise zuHammen, das» 
sie nnregelmässig begrenzte 
Züge darstellen, welche aus 
der Adventilia in die Media i->^' 
eintreten und sie unter banm- ^ ^^' - '^ 
förmiger Verzweigung durch- Fig. i 

setzen. Nicht selten trifft 
man auch einen Längsschnitt 
durch ein solches verästigtes 
Gebilde, dessen Grundstock, 
wie man meist leicht er- 
kennen kann, ein Gefäss 
bildet. Die Zellen in 
seiner Umgebung sind, 
wie die starke VergrOs- 
sernng lehrt , vorwie- 
gend grossere, spinde- 
lige oder ovale binde- 
gewebige Elemente mit 
grossem Kern (Fig. 230). 
Jedoch finden sich da- 
neben auch mehrkemige 
Leukocyten (besonders 
bei rasch entstandenen 
und eitrigen Entzündun- 
gen) und Lyniphocyten. 
Die zcUigen ZOgc kön- 
nen sieh zuweilen auch 

in die verdickte Intima b.« i..ii™iche oeweb« »*!« vorwitKcna ö^i^hdler 
biueinerBtrecken, in der ""= "''' "•"' '•'"'"t^^Sh'd'd'.'n.^Ä":^,.''''""'' """ 
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Bich also Gefässe neugebildet haben müssen (Fig. 236). Sie verlaufen hier als 
breite oder sehmalere Streifen und erscheinen im Querschnitt als kernreiche 
Inseln. Jedoch erreicht dieser Intimaprozess im Allgemeinen keine grosse Aus- 
dehnung. In der Media grenzt sich das Bindegewebe mehr oder weniger scharf 
gegen die Umgebung ab. Da an dieser keineVerdrängungserscheiuungen wahr- 
zunehmen sind, so muss ein der Grösse der Bezirke entsprechender Theil 
der Media untergegangen sein. Nicht selten, wahrscheinlich besonders in 
rascher verlaufenden Fällen, sieht man neben den zellreichen Bezirken 
noch ein Gewebe, welches offenbar untergehende Media darstellt. Man 
sieht körnig-schollige Massen, in denen sich noch Reste der elastischen 
Elemente (Fig. 229) in kleineren und grösseren Stücken und unregel- 
mässiger Lagerung finden, sich aber schwächer färben als sonst und 
weniger scharfe Conturen haben. Das Mediagewebe zerfällt also in der 
Umgebung der Zellztige, wobei seine Kerne noch eine Zeit lang farbbar 
bleiben. Später wird es durch das wuchernde Bindegewebe verdrängt, 
resp. aufgesaugt. Letzteres zeigt nicht immer den gleichen Zellgehalt, 
es kann auch in früheren Stadien schon zellarm sein und wird es gewöhn- 
lich nach langer Dauer der Arteriitis resp. nach Ablauf derselben. Es 
nimmt dann faserigen Charakter an. 

Verfolgt man das Verhalten des elastischen Gewebes an 
Orceinpräparaten, so tritt die durch die Bindegewebswucherung bedingte 
Lückenbildung in der Media aufs Deutlichste hervor. Ringsum setzen 
sich die dunklen elastischen Elemente in unregclmässiger, zackiger Linie 
scharf ab. Die einzelnen elastischen Fasern verlaufen entweder in ge- 
wöhnlicher Weise, also in gerader Linie bis an die Lücken und erscheinen 
dann wie abgeschnitten, oder sie sind wellenförmig angeordnet, wie zu- 
sammengeschnürt oder ganz unregelmässig gelagert. Dabei erscheinen 
sie durchschnittlich dicker als sonst. Von ihnen werden ferner auch Stücke 
abgetrennt, die dann isolirt im Bindegewebe liegen und hier verschiedene 
Formen annehmen. Man sieht sie entweder noch als Fasern oder sie 
bilden einzeln oder zu mehreren unregelmässige Fleckchen, die weiter- 
hin zackige, körnige Conturen annehmen und schliesslich in Körner zer- 
fallen. Aber bis sie völlig aufgesaugt sind, lassen sie sich durch das 
Orcein in voller Klarheit nachweisen. 

Die A d V e n t i t i a ist an der Arteriitis durch Wucherung betheiligt 
(Fig. 228). Sie wird kenn-eicher und zwar besonders in der Umgebung 
der Vasa vasorum, wo durch Anhäufung von Rundzellen kleine lympha- 
tische Knötchen entstehen können (vergl. Fig. 236), die entweder scharf 
begrenzt sind oder allmählich in das angrenzende Gewebe übergehen. 
Die Wucherung erstreckt sich mit den Vasa vasorum in die Media hinein 
und geht in die beschriebenen Züge derselben über. Die Adventitia ver- 
dickt sieh durch alle diese Prozesse oft erheblich. Ihre arteriellen Ge- 



fUsse zeigen nieht selten eine zuweilen hochgradige Verdickung der In 
tima, von der jetzt, die Rede sein soll. 

Die bisher besprochenen Prozesse bezogen sich nämlich auf die 
grossen Arterien, vor Allem auf die Aorta. An den kleineren Ar- 
terien, z. B. denen der Gehirnbasis oder des Herzens etc. kann die 
Erkrankung aber ebenfalls Platz greifen. Sie ruft hier hauptsächlich 
Veränderungen der Intinia hervor. Es tritt aber, da man die Schnitte 
quer durch das ganze Gefass machen kann, die Dejtieliung zur Circum- 
ferenz nnd zum Lumen deutlicher hervor. Die Verdickung der Intima 
kann ganz ringsum vorhanden, dabei aber an einer oder mehreren Stellen 
beträchtlicher sein, als an den anderen, oder sie ist nur an einer oder 
zwei Seiten ausgesprochen nnd tritt dann oft in Form eines Halbtnoudes 
(Fig. 231) auf. Sie zeigt dieselbe Struktur wie in der Aorta und cbeuso 
auch in den tieferen Schichten an frischen Präparaten oft ausgedehnte 
Verfettung, femer aber auch 
hyaline und nekrotische Verän- 
derungen nnd Verkalkung. Die 
Intimawueherung muss nothwen- 
dig eine oft beträchtliche Ver- / ^_- ■' 

engerung des Lumens mit sich r '^ ■ 

bringen. Sie kann zum Ver- I j- '-'^.^ 

schlnss des Gefässes führen nnd 
wird deshalb als EndarteriDis 
oblitcrans bezeichnet. Man trifft 
diesen Prozess als Theilcrschei- 
nung von interstitiellen Entzün- 
dungen verschiedenster Organe J^f' »"Mi^'ürrnl'tta"'"« .1.'"rw,1''8Ä''hirb: 

an. Er wird bei ihnen (z. B. der '»"»^förmig v^dlckt «nd kornreich. Vergr. «. 

Niere, Lunge) noch vielfach Erwähnung finden. 

Die Elastica der Intima bleibt hei dieser Veränderung fast 
immer gut erhalten. Man kann sie auch ohne Färbnng, besonders n»ch 
EsaigMlureznsatz als wellenf<>rmigcs, glänzendes schmales Band leicht auf- 
finden und so die Grenze gegen die Media leicht feststellen. Wenn der 
Prozess schon lange bestanden hat, ohne weitere FortBchrittc zu machen, 
so sieht man zuweilen nach OreeinlUrhung am Rande des verengten Lu- 
mens in der verdickten Intima eine neue Lage elastischer Fasern rings 
herum gehen, die mit der alten Elastica wohl verglichen werden kann, 
wenn sie auch weniger regelmässig ist. Auch in der übrigen Intima 
bilden sich dann oft feinere elastische Elemente (vergl. Fig. 23^). 

Die Wucherung der Intima führt zuweilen nicht zn einer einfachen 
Verengerung des Lumens, sondern sie geht ausserdem noch qncr durch 




dasselbe hindurch und theilt es in zwei oder mehr Abtlieilnngen (Fig. 232). 
Auch dann ist eine Neubildung elastiselier Fasern möglieb. 

Wenn bisher von der Arteriitis ohne Rticksicht auf die Aetiologie 
die Rede war, so giebt es doch auch ArterienentzUndungen, die mit 
Sicherheit auf bestimmte .Schädlichkeiten zurflckgefflbrt werden können. 
Die eine von ihnen ist die tuberknKtse Arteriitis (Fig. 232), die 
m erster Linie dann entsteht, wenn uin die GefUsse hemm ein taberkn- 
iciser Prozess Platz gegriffen hat Mau kann sie daher in den verschie- 
densten tuberkulös erkrankten Organen untersuchen, findet sie aber am 
häufigsten in der Lunge, hei der sie noch Berücksichtigung finden wird. 
Sehr gut eignet sich anch für die jüngeren Stadien die weiche Gehirn- 
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baut, wenn in ihr eine tuberkulöse Basilarmeningitis vorhanden ist. Man 
trifft die Arteriitis hier vorwiegend in Fomi einer zelligen lufiitratioß der 
ganzen Wand (Fig. 23)!). Anfanglich ist nur die äussere Wandsvhicbt 
als Fortsetzung der periarteriellen Entzündung verändert, dann sohrcitct 
der FrozcsB auch auf die muskuläre Media fort. In dieser kann die 
Zcllanhäufung zu einer völligen Verdrängung der Miiskcizclicn nibren. 
Weiterbin gelangen die Zellen auch durch die Elastica nach innen und 
beben die Intiina, rotp. das Endothel ab, indem sie unter ihm eine schma- 
lere oder breitere iinregeltiiäs,Higc Lage bilden and es schliei-Hlich durch- 
brechen. Alles das kann ohne .Stöning des Blutuinlaufes geschehen, oft 
aber entsteht ein grösserer oder ktcincrcr Thrombus. Die intiltrirenden 
Zellen sind tbeils polyoucleäre Lenkocytcn, theils Lymphocyten. Jene 
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wiegen in den Anfangsstadien, diese in späterer Zeit vor. Daneben aber 
sieht man auch eine Yennehrung der fixen Elemente der Gefässwand. 
Alle diese Befunde haben nun nichts fQr die Tuberkulose charakteristi- 
scheS; nur die oft reichliche Gegenwart von Tuberkelbacillen sichert die 
Diagnose. An den Piagefässen findet man überhaupt, da der Prozessja 
meist bald tödtlich endet, im Allgemeinen keine typischen tuberkulösen 
Veränderungen. Aber auch an sonstigen Körperstellen kann das anatomische 
Bild oft ohne besondere Merkmale sein. In anderen Fällen schreitet der 
Prozess der Arterienwand durch Wucherung der fixen Elemente bis zur 
Bildung von riesenzellenhaltigen Tuberkeln fort. Dazu oder unabhängig 
davon bildet sich eine fortschreitende Endarteriitis aus, die zur Oblite- 
ration des Gefässes . führen kann. Auch in diesem neuen Gewebe können 
Tuberkel entstehen (s. u. Lunge). 

Eine zweite, ätiologisch zuweilen bestimmbare Arteriitis ist die 
syphilitische. Aber wie man die tuberkulöse oft nur aus der Gegenwart 
der Bacillen sicher diagnosticiren kann, so die luetische aus dem Vor- 
handensein grösserer gummöser Neubildungen, die auf die Wand von 
Arterien übergreifen. Auch hier bildet sich zellige Infiltration derselben 
und Gewebswucherung, besonders als Endarteriitis obliterans. Man hebt 
wohl hervor, dass der grosse Umfang solcher Wucherungszuständc den 
Verdacht auf Syphilis rechtfertige. Auch hat man die oben erwähnte 
Neubildung einer Elastica um die verengte Gefässöffuung für charakte- 
ristisch gehalten. 

Eine besondere Form von Arteriitis ist diejenige, welche durch 
Thromboseder Gefässe veranlasst wird. Hier kommen haupt- 
sächlich die nach Unterbindung von Arterien durch Gerinnung des 
Blutes bis zum nächsten oberhalb abgehenden Seitenast entstehen- 
den Thromben in Betracht. Sie werden nach und nach von der 
Gefässwand aus durch Bindegewebe ersetzt, »organisirt«. Auch 
Emboli, zumal in den Aesten der Arteria pulmonalis, können auf 
diese Weise umgewandelt werden. 

Die erste histologische Eracheinung, die sich an die Thrombose oder 
Embolie anschliesst, ist eine mehr oder weniger reichliche Durchsetzung 
aller Wandschichten mit mehrkemigeu Lenkocyten, die aus den Vasa 
vasorum herrühren. Sie verechwinden aber nach einigen Tagen wieder, 
indem sie entweder durch die Intima bis in den Thrombus wandern und 
hier zerfallen oder auch in der Wand selbst zu Grunde gehen. Ihr Auf- 
treten ist also ohne besondere Bedeutung. Sehr früh stellt sieh ferner 
eine Verdickung der Intima und eine Schwellung ihrer Endothelien 
ein. Letztere können sich vermehren und in den Thrombus vordringen. 
Doch scheinen auch sie für die Organisation nur eine untergeordnete 
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BedcDtang zu babcn. Beim Menschen gelingt es nicht immer, sie klar 
znr AnechaunDg zn bringen. 

Einen ilauptantheil nn der Organisation haben Jedcnfalle die anschwel- 
lenden nnd prolifenrenden bindegewebigen Intimazellen, ferner 
die Gefässe, die als Aeste der VaBa vasornm in die Intima einwachsen 
und die gleichfallB bindegewebigen Elemente, die mit ihnen in ihrer Um- 
gebung nach innen vordringen und uns in ihrer Conibination mit deu 
MediageHlssen bei der Mcaarteriitis bereits begegnet sind (Fig. 230). 

In ganz ähnlicher Weise nan, wie wir es bei der Organisation fibri- 
nöser Exsudate (Heite 73 ff.) gesehen haben, wird hier das geronnene BInt 
durch neu sich bildendes Gewebe ersetzt, indem die ßiudegewebszellen 
und Gefässe in den Thrombus vordringen nnd sich an seine Stelle setzen. 
Bei den Venen werden wir einen analogen Vorgang antreffen and es 
mag hier, soweit die Ucsehaffcnheit der vorgedrungenen Zellen in Be- 
tracht kommt, auf die dort zu besprechende Figur 339 hingewiesen wer- 
den. Indem der Prozess weiter nach innen fortschreitet (Fig. 234), werden 
die der Intima zunächst liegenden Theile des neuen Gewebes in eine 
dichtere conccntriscb oder uni'egelmässig angeordnete faserige, zanächst 
kemrcicbc Lage nnigcwaudcll, welche die Circumferenz des Gefässes ein- 
^ nimmt. An der Grenze gegen das 

BInt, d. h. natürlich so lange die 
Organisation noch nicht vollendet 
und der Thrombus nicht ganz ver- 
Hchwundcn ist, löst sie sich in die 
einzelnen Zellen auf, die vorwie- 
gend in spindeliger Form in das 
Blut hineindringen und dasselbe 
. zugweise durchsetzen. Sie liegen 
auch hier gern iu der Umgebung 
der Gefässe, deren Zusammenhang 
mit den Vasa vasornm man auf 
Querschnitten der Arterie im All- 
gemeine» deshalb nur selten sieht, 
weil sie hauptsächlich ans dcD 
durch die Unterbindung direkt vcr- 
Iclzten Wandtheilcn herauswachsen 
nnd daher in der Läng!«richtnng 
der Arterie angeordnet sind. Auf 
Längsschnitten wird man die Commuuication daher leichter erkcinien. 

Die elaittischc Grenzlage der Intima erkennt man auch in späteren 
Stadien des Prozesses noch gut (Fig. 234), abgesehen freilich von den 
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Stellen, an denen Bte von dem ans der Media herauBwachsenden Gewebe 
durchbrochen wnrde (.Fig. 234). 

So wird Bchlieaslich das geronnene BInt ganz verdrängt und durch 
neues Gewebe ersetzt. Dieses enthält, auch in späteren Stadien, oft noch 
viele Kerne and dünnwandige Gcfässe verschiedener Weite (Fig. 335). 

Die bisherige Schilderung galt hanplflachltch für den Unterbindnngs- 
thrombuB. Aber jeder andere Thrombus kann in gleicher Weise organi- 
sirt werden. Dasselbe gilt fUtr einen Embolus, wie wir ihu ganz beson- 
dere häufig in der 
LuDgenarterie fin- 
den. Gerade hier 
wuchert die Intima 
aber nicht immer in 
ganzer Circnmferenz 
in den Embolus hin- 
ein, sondern an brei- 
teren oder schmale- 
ren Stellen, zwischen 
denen dann kleinere 
oder grössere Unter- 
brechungen bleiben, 
ähnlich wie es noch 
häutiger in den Ve- 
nen geschieht (s. Fig. 
240). So können Ka- 
näle durch den or- 
ganisirten Thrombus 
hindurchgehen und 
eine ihrer Weite entsprechende Circutation gestatten. 

In dem neaen organisirenden Gewebe findet man neben den grösseren 
Bindegewebszellen auch die einkernigen Lymphocyten. Gerade hier ist viel 
von ilirer Betheiligung an Wucherungsproz essen, von ihrem eventuellen Ueber- 
gang in fixe Zellen die Rede gewesen. Aber man ist jetzt einig darüber, dass 
ihnen eine solche Rolle nicht zukommt (vergl. Seite 50). 

Ein besonderer entzündlicher Prozess der Arterienirand wird durch die 
sogenannte Periarteriitis nodosa reprOsentirt, die durch multiple knötchen- 
förmige Verdickong an zahlreichen Arterien gekennzeichnet ist. Es handelt 
sich mikroskopisch um Wuchorungsprozesse und zellige Infiltration aller Ar- 
terienhäute, welche durch den Prozess ganz zerstört werden können. Vor Allem 
leidet die Media. Da nach ihrer Vernichtung die Wand dem Blutdruck keinen 
genügenden Widerstand mehr leisten kann, bilden sich oft kleine aneurysmatische 
Ausbuchtungen. 

Rlbbert. PMhol. Ulitolagle. 16 
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b) Degenerationen der Arterien. 

Mit den Entzündungen der Arterien verbinden sich, wie wir sahen, 
oft aasgedehnte degenerative Veränderungen. Insbesondere 
war von fettiger Entartung, hyaliner Umwandlung, Nekrose und Verkal- 
kung die Rede. Erstere findet sich auch unabhängig von Arteriitis und 
wurde insofern schon im allgemeinen Theil (S. 18) besprochen. Hyaline 
Umwandlungen und Nekrosen bilden aber ferner nicht selten auch dann 
die Grundlage einer Verkalkung, wenn von Entzündung nicht wohl die 
Rede sein kann. So ist es vor Allem im höheren Alter, in welchem die peri- 
pheren Arterien oft ausgedehnte Kalkablagerungen zeigen und sich da- 
durch in starrwandige Röhren umwandeln. 

Untersucht man geringere Grade dieses Prozesses, so lassen sich die 
Geisse noch schneiden, aber man sieht in der Media feinste Kalkkömchen 
gleichmässig zerstreut oder strichweise dichter gelagert. Daneben können 
auch schon kleinere völlig verkalkte Abschnitte vorhanden sein, die meist 
in der Media, aber auch in der verdickten Intima liegen. Eine grössere 
Ausdehnung dieser Verkalkung macht natürlich das Schneiden der Geßtese 
unmöglich. Nach Auflösung des Kalkes bleiben hyaline Bezirke ver- 
schiedenster Gestalt zurück, in denen das Gewebe völlig zu Grunde ge- 
gangen ist (vgl. S. 43, Fig. 35). In ihrer Umgebung findet sich oft auch 
noch ein zellig-faseriges Bindegewebe, ähnlich wie bei der Mesarteriitis. 

c) Aneurysma. 

Aneurysma nennen wir jede, aber vorwiegend jede um- 
schriebene Erweiterung einer Arterie. Von histologi- 
schen Gesichtspunkten interessirt uns hier nur dasjenige Aneurysma, 
welches durch Ausbuchtung der Wand (A. verum), nicht durch 
einen die ganze Dicke derselben durchsetzenden Riss, Blutaustritt 
und Bildung eines Sackes aus dem umgebenden Gewebe entsteht 
(A. spurium). Die Ursache der Ausbuchtung liegt in einer Schwächung 
der Wandbestandtheile und zwar der allein massgebenden Media. 
Das die Widerstandsherabsetzung herbeiführende Moment sehen 
Einige in Zerreissungen der Media, Andere in malacischen Verände- 
rungen. In erster Linie aber kommen die besprochenen entzünd- 
lichen Veränderungen in Betracht, freilich nur dann, wenn sie nicht 
in relativ schmalen Zügen, sondern in einer Ausdehnung über gros- 
sere Flächen die Media durchsetzen. 

Die histologische Untersuchung der Wand eines 
Aneurysmas wird also besonders in der Media Abweichungen von 
der normalen Struktur feststellen, die um so hochgradiger sind, je weiter 
der Prozess vorgeschritten ist. In jüngeren Stadien (Fig. 236) ist die 
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wiegen in den Anfangsstadien, diese in späterer Zeit yor. Daneben aber 
sieht man auch eine Venuehrung der fixen Elemente der Gefässwand. 
Alle diese Befunde haben nun nichts fllr die Tuberkulose charakteristi- 
sches, nur die oft reichliche Gegenwart von Tuberkelbacillen sichert die 
Diagnose. An den Piagefässen findet man überhaupt, da der Prozessja 
meist bald tödtlich endet, im Allgemeinen keine typischen tuberkulösen 
Veränderungen. Aber auch an sonstigen Körperstellen kann das anatomische 
Bild oft ohne besondere Merkmale sein. In anderen Fällen schreitet der 
Prozess der Arterienwand durch Wucherung der fixen Elemente bis zur 
Bildung von riesenzellenhaltigen Tuberkeln fort. Dazu oder unabhängig 
davon bildet sich eine fortschreitende Endarteriitis aus, die zur Oblite- 
ration des Gefässes führen kann. Auch in diesem neuen Gewebe können 
Tuberkel entstehen (s. u. Lunge). 

Eine zweite, ätiologisch zuweilen bestimmbare Arteriitis ist die 
syphilitische. Aber wie man die tuberkulöse oft nur aus der Gegenwart 
der Bacillen sicher diagnosticiren kann, so die luetische aus dem Vor- 
handensein grösserer gummöser Neubildungen, die auf die Wand von 
Arterien übergreifen. Auch hier bildet sieh zellige Infiltration derselben 
und Gewebswucherung, besonders als Endarteriitis obliterans. Man hebt 
wohl hervor, dass der grosse Umfang solcher Wucherungszustände den 
Verdacht auf Syphilis rechtfertige. Auch hat man die oben erwähnte 
Neubildung einer Elastica um die verengte Gefassöffnnng für charakte- 
ristisch gehalten. 

Eine besondere Form von Arteriitis ist diejenige, welche durch 
ThrombosederGefässe veranlasst wird. Hier kommen haupt- 
sächlich die nach Unterbindung von Arterien durch Gerinnung des 
Blutes bis zum nächsten oberhalb abgehenden Seitenast entstehen- 
den Thromben in Betracht. Sie werden nach und nach von der 
Gefässwand aus durch Bindegewebe ersetzt, ^»organisirt«. Auch 
Emboli, zumal in den Aesten der Arteria pulmonalis, können auf 
diese Weise umgewandelt werden. 

Die erste histologische Erscheinung, die sich an die Thrombose oder 
Embolie anschliesst, ist eine mehr oder weniger reichliche Durchsetzung 
aller Wandschichten mit mehrkernigen Leukocyten, die aus den Vasa 
vasorum herrühren. Sie verachwinden aber nach einigen Tagen wieder, 
indem sie entweder durch die Intima bis in den Thrombus wandern und 
hier zerfallen oder auch in der Wand selbst zu Grunde gehen. Ihr Auf- 
treten ist also ohne besondere Bedeutung. Sehr früh stellt sieh ferner 
eine Verdickung der Intima und eine Schwellung ihrer Endothelien 
ein. Letztere können sich vermehren und in den Thrombus vordringen. 
Doch scheinen auch sie für die Organisation nur eine untergeordnete 
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rend sie riDgsnm die fleckweisen WncherungBprozcsse und die Zerspren- 
gung der elastixch-maHkulären Elemente erkennen lässt. 

Fehlt die Media im Aneurysma, so setzt sieh seine Wand nur noch 
_ . . _; aus der Intima und 

~~' - ' ' ' — einer ßindegewebs- 

lage zuBammen, die 
thcils ans dem au 
die .Stelle der Media 
getretenen Gewe- 
be, theils aus der 
Adveiititia besteht. 
In den älteren Sta- 
dien stellt sie eine 
ziemlicligleicliniäs- 
sig aufgebaute pa- 
rallel gestreifte 
Schicht dar, die 
wegen der meist 
vorhandenen Wu- 
cherungsprozcsse 
sehr urafangreich 
sein kann. Die In- 
tima zeigt gleich- 
falls meist eine beträchtliche Diekenzunahnie, die sich von der bei Ar- 
teriitis vorhandenen nicht wesentlich unterscheidet. Sie kann aber auch 
atberomatös erweichen. 

Die UiBtogeneae <ler Äneuryamcn findet u. A. btt.soiidcrs B<!sprcchung in 
den Arbeiten von Eppinger (Arch. f. klin. Chir. Bd. 3r>\ der die Ktitstehung 
auf eine umschriebene und von Mancbot (Vircb. Arch. Bd. 121), der sie auf 
eine multiple über grÜHaere Streeken ausgedehnte Zerreisaung der elaati- 
Hchen Klementc zurückführt, ferner liei Thoina (Virtli, Arcli. Bd. 111 ff.), der 
eine Arteriomalacie bescbuldigt und bei Krafft (Küster, DiKsert., Bonn 1877), 
der die groxae Bedeutung der olipn lieai'hrlelienen niesarieriitiKclieii Rntzündunga- 
prozeBüe hervorbebt. 

Ucber die häufigen miliaren Aneurysmen (iesGeliirnni Hielte dieses Organ. 

3. Veneu. 

a) Entzündung der Venen, Tblebitis. 
Phlebitis tieisst Entzündung der Venenwand. Itire Ursache 
liegt entweder im Lumen der Gefässe oder in der Umgebung, nur 
selten dtlrfte sie in der Wand selbst dadurch entstehen, dass die 
entztln dungserregenden Agentien durch die Vasa vasorum hierher 
geführt werden. Der Charakter der Phlebitis ist je nach dem 
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ursächlichen Moment ein verschiedener. Den Verhältnissen der 
Arterien analog kann man von Periphlebitis, Mesophlebitis und 
Endophlebitis sprechen. Eine häufige Form ist die durch septische 
Infection veranlasste Thrombophlebitis, die zunächst be- 
trachtet werden soll. 

Vom Lumen des Gefässes aus wird diese Entzündungsform 
durch orgarnismenhaltige Thromben, von der Umgebung aus durch 
hier vorhandene entzündliche Processe veranlasst, die auf die Vene 
übergreifen. Gehen sie durch die Wand nach innen, so wird sich 
hier secundär die Bildung eines Thrombus anschliessen, an dessen 
Entstehung die aus der Wand vordringenden Leukocyten betheiligt 
sind (s. u.)* In beiden Fällen also wird man den Process als 
Thrombophlebitis zu bezeichnen haben. Die Venenwand 
erföhrt stets eine oft beträchtliche Verdickung durch die Hyper- 
aemie der Vasa vasorum, durch die aus ihnen erfolgende Exsu- 
datbildung und durch Wucherung von Wandbestandtheilen. Das 
Exsudat wird in die Lymphspalten abgesetzt, welche wie die Blut- 
gefässe sehr ausgedehnt vorhanden sind (Köster). 

Die Untersuchung der Thrombophlebitis wird am besten an gehär- 
teten Präparaten vorgenommen. Hat man blutconservirende Flüssigkeiten 
benutzt, so tritt an quer zum Gefäss geführten Schnitten die Hyper- 
ämie der Vasa vasorum oft deutlich hervor. Man sieht sie von aussen 
in die erheblich verdickte Wand eintreten und in ihr ein vielmaschiges 
Netz bilden. Schon bei schwacher Vergrösserung fällt ferner der grosse 
Kernreichthum der Wand ins Auge. Die Media grenzt sich weniger gut 
als sonst gegen die Adventitia ab, weil ihre elastisch-muskulären Lagen 
weit auseinander gedrängt sind und in beiden Häuten eine Kernver- 
mehrung Platz gegriffen hat. Auf der dünnen und wenig hervortre- 
tenden Intima liegt der kernreiche Thrombus auf, der gewöhnlich 
keinen charakteristischen Aufbau zeigt, sondern sich bald mehr aus 
netzförmigem Fibrin, bald mehr aus Zellen zusammengesetzt, nach innen 
aber meist ausgesprochene Zerfallserscheinungen darbietet. 

Betrachtet man nun die Wand bei starker Vergrösserung (Fig. 238), 
so bemerkt man in ihr zahlreiche aber verschiedenartige 
Zellformen. Was zunächst die muskulären Elemente angeht, 
so kann man sie weit deutlicher als in der normalen Wand wahrnehmen. 
Es hat dies seinen Grund erstens darin, dass sie durch die exsudative 
Auflockerung der Wand weiter auseinandergedrängt und mehr isolirt sind, 
zweitens aber darin, dass sie deutlich vcrgrössert, verbreitert sind und 
dass auch ihre Kerne länger und dicker erscheinen, aber ihre stäbchen- 
ffirmige Gestalt beibehalten haben. Man sieht sie in kleinen Bündeln das 
Gewebe durchziehen. Mit ihnen können andere Zellen grosse Aehnlieh- 
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keit haben, die zwischen ihnen in grosser Zubl theils einzeln, theiU 
grnppenweise zu finden sind. Aach sie haben oft eine spindelige Gestalt, 

Bind aber stets viel 
kürzer nnd haben einen 
ovalen grossen Kern. 
Andere sind knrz oval, 

fV/.»""**'^'*- ^"^y *»»li*Tr^*»8*« "*'" unregelmässig ge- 

*,- ,- 00**^?' "T"^}, staltet oder mndlich. 

w^' « ^^ V^ Alle diese Zellformcn 

gehören nach Grösse, 
Protoplasma and Kern 
za einer Art. Es sind 
offenbar bindege- 
webige oderendo- 
thelialc Elemente, 
die aber natürlich neben 
einer Zunahme ihrer 
Grösse eine erhebliche 
Vermehrung erfahren 
haben mUssen, da sie 
in dieser Menge in der 
normalen Venenwand 
nicht vorkommen. Die 
Räume, in denen sie 
liegen, sind die erweiterten Saftspalten. Hier finden sich aber neben 
ihnen noch zwei andere Zeilarten, nämlich polynncleäre Lenko- 
cyteu und einkernige Lymphocyten. Ihre Menge weelieelt sehr. 
Im Hcginn der Plilcbitia und weiterhin bei Ueberwiegen des eitrigen 
Charakters sind die Leukocyten sehr zahlreich and infiltriren die Wand 
Hchr dicht, später und bei weniger intensiver Entzündung ist ihre Menge 
geringer. Mit ihnen zusammen finden sich dann in gleicher oder zuneh- 
mend er Zahl die Lymphocyten. Ein häufiges Verhältniss ist das in 
Fig. 23S wicdergegcbenc. Man kann demnach mindestens 4 Z e 1 1 - 
arten in der Waud unterscheiden, zu denen aber häufig aneh noch 
rothc Blutktirpcrchcn hinzukommen. Die einkernigen und mehrkemigen 
Kundzelleu finden sieh auch in der Intima und im Thrombus. Dadurch 
wird es wahrscheinlich, dass, da die Emigration der Leukocyten ans den 
Vasa vasorum erfolgt, ein Vordringen dieser Zellen und der Lymphocyten 
aus der Wand bis in den Thrombus vor eich gehen kann. 

Letzterer setzt sich in den der Wand anliegenden Schichten ge- 
wöhnlich vorwiegend ans netzförmigem dichten Fibrin, nach innen mehr 
ans nn rege! massigen Fibrinmassen und Leukocyten zusammen, die anfUng- 
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lieh nnr der polynacleären Fonii angehören. Ad ihren Kernen macht 
sich bald ciu rortHchreiteiider Zcrfal I bemerkbar. Hie l<)8eD sich in 
kleine unreg^elmftssigc Ktirncheu auf. Der Thrombus iet in der Mitte oft 
so weich, dase er thcilwciHC ans deo Schnitten ausfällt. Er hat eine fein- 
körnige trllbe Bcfichafrenheit, nimmt keine FibrinHirbnng mehr an und 
die Kerne zeigen in diesen Theilen die stärksten Untcrgangsprozesse. 
Diese Abschnitte sind c» aber zugleich auch, welche die in infectiOsen 
Phlehitiden stets vorhandenen Mikroorganismen beherbergen. Es 
koniDien hier vor Allem die Kokken und zwar besonders (z. ß. in den 
Venen des Beckens bei Puerperalfieber) die Streptokokken in Betracht. 
Man findet sie zuweilen in ausserordentlich grosser Menge. In den äns- 
sercD Schichten des Thrombus sind sie spärlicher, können hier auch ganz 
fehlen. In diesen Fällen ist die Entzündung der Wand durch die resor- 
birten Gifte aasgelöst. 

Die Intensität der WandentzUndung kann sich bis zur völligen Ver- 
eiterung steigern. Andererseits kann es, wenn das Individuum die 
Infection Überlebt, zur Organisation des q^ 

Thrombus kommen. Dieser Prozess findet 
sich aber nattlrlich nicht nnr bei infectiöscn 
Thromben, sondern auch bei anderen ohne Ver- 
mittlung von Bakterien entstehenden. Er verlänft 
ähnlich wie an den Arterien. 

Hat man einen Thrombus zur Untersuchung, 
der etwa 1 — 2 — 3 Wochen alt ist, und betra(;h- 
tet nun seine Beziehung zur Wand, so wird man 
nngefkhr folgende Bilder antreffen. Thrombus 
and Vene sind nicht mehr in scharfer Linie be- 
grenzt, vielmehr schieben sich die in der Intima 
vorhandenen Zellen und die Fibrinfaden in ein- 
ander. Die Intima selbst ist in wechselndem 
Maasse verdickt and zellreicb. Man sieht in 
ihr grosse protuplasmareiche polymorphe Zellen 
mit grossem ovalem Kern , kleinere ebenfalls 
vielgestaltige Elemente mit dunklerem, oft langem 
Kern und Eund'/ellen vom Charakter der Lyni- 
phocyten. Diese verschiedenen Zellformcn drin- 
gen bis zwischen die Fibrinfäden des Throm- 
bns vor (Fig. 239) und treten hier einzeln klar 
hervor, während sie in den tieferen Schichten 
der Intima weg^n der hier bereits gebildeten Zwischensnbstanz nicht 
immer gut begrenzt erscheinen. Das Bild ist also so zu deuten, dass 
die wacherodeu Zellen der Gefässwand immer weiter 
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in den Tiirombna einwandern nnd ihn znm Schwunde 
bringen, während sie selbst unter Bildung von Interccllnlarsnbstanz 
ein Gewebe eraeugen. Dieses wird gleichzeitig vollständig durch Herein- 
wachseu von GefUssen aus der Media. Man sieht sie theils blutgefUllt, 
thcib blutleer, kann sie aber auch in letzterem Falle an der parallelen 
Anordnung der langen Endotbelkerne gut erkennen. Sie taasen sich oft 
bis tief in die Media verfol- 
gen und zeigen in ihrer Um- 
gebnng überall jene grossen 
Abkömmlinge fixer Elemente 
(Endothelien n. Bindegewebs- 
zellen). Die den Thrombus 
ersetzenden Zellen müssen 
also nicht nur ans der Intima 
abgeleitet werden, sie gehen 
znm Theil auch aus der Media 
"^ hervor, aus welcher sie mit 
den Geßtssen nach innen ge- 
langen. Durch diese Wuche-_ 
rungsprozesse wird die Ela- 
Htica der Fntima vielfach 
durchbrochen , so dass die 
Intimazcllen direkt an Züge 
glatter Maskellasem anstos- 
sen Färbt man mit Orcein, 
so sieht man diese Verände- 
rung sehr gut nnd kann aneh 
au den /.unächst noch erhal- 
UntergangBerscIieinungcn wahrnehmen (vergl. 
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tenen AbMchiiittcn allerlei 
oben Arteriitis). 

Der Endausgang der Organisation ist der völlige Ersatz 
des Thrombus durch anfangM zcllreiciics, später zellärmeres Bindegewebe. 
Sehr häufig hängt dasselbe nicht ringsum mit der Gcfasswand zusammen, 
sondern nur durch breite oder schmale OrUcken (Fig. 240). Gegen die 
Muskularis besteht eine scharfe Grenze, die durch die streckenweise er- 
haltene Ehtstica besonders deutlich sein kann. Nach innen folgt dann 
eine rings herum gehende Gewebslage, die man wohl als die modificirtc 
Intima bezeichnen kann und aus der jene Brücken sich entwickeln. Sie 
ist in wechselnder Ausilehnnng in ein dichtes kcmarmcB Gewebe umge- 
wandelt. Das an Stelle des Thrombus getretene Gewehe zeigt lange Zeit 
grossen Zcllreichthnm und viele engere und weitere mit deutlicher Endo- 
thellage versehene Geiiissc. Die Zellen sind theils grössere und kleinere 
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fixe Elemente, theilß einkernige Rundzellen, die nach Art kleiner lym- 
phoider Knötchen gern gruppenweise angeordnet sind, tbeils grosse mit 
gelbem Blutpigment vollgepfropfte Gebilde. Zwischen diesen farbstoffer- 
itUlten und den bindegewebigen Elementen bestehen keine ücbergänge. 
Es muss sich also wohl um verschiedene Zellarten handeln. Die Pigment- 
zellen dürften wohl endothelialer Abkunft sein. 

Die Media lässt in den späteren Stadien ebenfalls noch deutliche 
Veränderungen erkennen. Ihr Zellreichthum hat sich freilich wieder etwas 
vermindert, . ist aber immer noch grösser als in der normalen Venenwand. 
Während in dieser die elastisch-muskulären Lagen verhältnissmässig dicht 
zusammenliegen und nur durch etwas dichtes, leicht welliges kernarmes 
Bindegewebe geschieden sind, lassen sie nach Ablauf der Phlebitis weit 
grössere Zwischenräume zwischen sich, die durch eine nicht so dicht- 
faserige Substanz mit zahlreichen grossen ovalen Kernen ausgefüllt werden. 
Fleckw^eise finden sich auch um die besser als in der Norm .sichtbaren 
Vasa nutritia follikelähnliche Anhäufungen von Rundzellen. Diese Befunde 
erklären die dem frischen Entzündungsstadiuni gegenüber nur verhältniss- 
mässig geringe Dickenabnahme der Media. Auch die Adventitia ist durch 
Zunahme des Bindegewebes verdickt. 

Die Histologie der Phlebitis ist verhältnissmässig wenig Gcgenst^ind des 
Studiums gewesen. Die Veränderungen der Venenwand untersuchte Ebeling 
(Köstor, Dissert. 1880), die Organisation des Thrombus Ueukingund Thoma 
(Virchow's Archiv, Bd. 109). 

b) Erweiterung der Venen. Phlebectasie, Varix. 

Den Aneurysmen der Arterien analog giebt es auch Erweite- 
rungen der Venen. Sie sind aber nur zum Theil sackförmig, meist 
dehnen sie sich über grössere Gefässstrecken aus. Sie entstehen 
bei langdauernden Stauungen des Blutes. Aber es ist zu beachten, 
dass eine Erweiterung nicht eintreten würde, wenn nicht, freilich 
zum Theil auch als Folge der Stauung, eine Erkrankung der Venen- 
wand hinzukäme. 

Die Wand der Phlebectasien (Fig. 241) bietet unter dem Mikroskop 
ein wechselndes Aussehen. Allerdings spielt dabei auch der Sitz des 
Prozesses eine Rolle. In der Haut sieht man meist eine Verdickung 
der Gefässwand. Sie erstreckt sich gewöhnlich auf Intima und Media 
und ist hauptsächlich durch Bindegewebsneubildung bedingt. Die Intima 
erscheint dabei meist kernarm, homogen. In der Media kann anfangs 
auch die Muskulatur eine Vermehrung erfahren. In den späteren Sta- 
dien wird das Bindegewebe immer dichter und homogener und indem 
gleichzeitig die Muskelfasern mehr und mehr zu Grunde gehen, erseheint 
die ganze Wand um so gleichmässiger zusammengesetzt, als auch die 
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Grenze von Intinia und Media Bieh wegen des partiellen oder völligen 
Verechwindcns der elastinehen Lamelle verwischt. Lange Zeit kann man 
freilieb die elastischen Elemente der Wand durch die Orccint^rbnug 
(S. 2il) noch gnt znr Anschauung hringen. Der entzündliche Prozees 
betheiligt ferner sehr gewöhnlich anch das pcrivascnläre Binde- 
gewebe, welches mit 
der Adventitia res]). Media 
znsammeniliesBt und daher 
auch die Anssengrenze der 
Vene undeutlich macht. 

Die Verdickung der 
GcfilBswand erreicht sehr 
verschiedene Grade. Sie 
ist bald wenig ansge- 
sprochen, bald so be- 
trächtttch, dass im Quer- 
schnitt die Gesammtfläche 
der Wandung das Lumen 
der rhiebectasic um das 
Vielfache übertrifft. Hie 
erstreckt sich ferner meist 
auch nicht gleiebmässig 
um die ganze Circum- 
fcrenz des Gcfässes. An 
der einen Seite kann sie 
mehr hervortreten als an 
der anderen. Die Intima 
ist zuweilen buckelig vorgewölbt. 

Neben den dickwandigen Varieen findet man nun auch solche mit 
verdllnntcr Hlllle, die dann last nur aus Bindegewebe besteht. Diese 
Veränderung betrifft meist nur die kleineren Dilatationen. 

Die hoclipradig'o Wunrlvurdickuiig bildet sii-h zweifellos mit dem Alter 
lies ProzessoM mplir aus. Doch ist die Bind(i<fuwcbs Wucherung nieht ledijjlich 
die Fol«;o einer bemits bcKlohunden Kr weite rutig'. Sin beginnt vielmehr von 
vorneherein und diiil' dl» ein die Widersinn dHkraft der GeniNswfind herah- 
setnendcH Moment liir diu Genese der Vnrieen Ätiologisch verwerthet werden. 
Ein anderer Lieblingssitz der Fhlebectagien ist die Umgebung des 
Anusringes. Sie werden hier Hämorrhoiden genannt. An ihnen 
sieht man häufiger als in der Haut hochgradige Verdiinnungen der Venen- 
wand, die eich oft nur aus einer schmalen Lage faserigen Bindegewebes 
zusammensetzt. Andere, insbesondere die stärkeren Dilatationen haben 
freilich auch hier eine dickere Wand, in der auch die Muskulatur reich- 
lich entwickelt und wohl auch vermehrt sein kann. 




FIr. MI. Tarii dra Vitcnricakali., 

a F.iiltIvmilA. h Lumen ilet Varli. i: HaDtdrfliw. il Fcltc<-- 
VKbf. Der Vurlx xclfit aiircirelinKHHlKe verdicktu Wnnil, <lii: 
tlictla nur hub «iiipr lirclteii. NtrulttK-liamuKfiicn tjiiffu (atiteii 
lliikHi Iwsti'hl. tlieUH nuoh hitlmu, Multliuliirl« un<l slelcb- 
falls viirillcittu Ailventltln ali^ttinun msal. Vcrgr. fia 
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Hier wie in der Haut sind die Papillen in der Epidermis, falls die Vene- 
cetasie ihr nahe liegt und sie empordrängt, verstrichen. Die Drüsen zeigen zu- 
weilen hyperplastische Zustände. Im BindegeM'ebe sielit mau nicht selten Pig- 
mentablagerungen als Reste früherer Blutungen. 

Noch ausgesprochenere Verdünnungen der Wand können die Phlebec- 

tasien darbieten, welche an den Venen des kleinen Beckens und am 

Darmkanal oft multipel vorkommen. Es sieht oft aus, als würde die 

Umgrenzung des Blutranmes nur von einer einzigen Fibrillenlage gebildet. 

Daneben finden sich freilich auch Verdickungen der Gefässwaud. 

An allen genannton Stellen kann es zu Thrombosen in den erweiterten Qe- 
fHssen und zu Organisationen kommen. Das orgauisirte Gewebe verkalkt nicht 
selten (Phlebolithen). Auch die Venenwand kann Verkalkungen zeigen. Ferner 
kommt in ihr Pigmentablagerung vor. 

4. Lymphgefasse. 

Die Lymphgefässe sind so wenig selbständige Gebilde, d. h. so sehr Be- 
standtheile der Organe, dass sie, von dem Ductus thoracicus abgesehen, für 
sich allein nur selten Gegenstand histologischer Untersuchung sind. Auch sind 
die etwa an ihnen vorhandenen Abweichungen theils an anderen Stellen dieses 
Buches erörtert worden (vergl. Endothelioro S. 127, Lymphangiom S. 114, Ent- 
zündungen der Darmwand Fig. 264), theils so leicht verständlich, dass vor einer 
eingehenden Besprechung abgesehen werden kann. 

5. Milz. 

Die pathologische Histologie der Milz ist noch wenig er- 
forscht. Das liegt zu einem grossen Theil daran, dass wir über die 
normale Function und das so bedeutungsvolle Gefässsystem dieses 
Organes noch nicht ausreichend unterrichtet sind. Es bestehen 
noch immer Meinungsverschiedenheiten , ob das Blut in ge- 
schlossenen Röhren circulirt (Thoma) oder ob es zwischen Ar- 
terienenden und Venenanfängen frei durch die Pulpa oder wenig- 
stens durch ein in seiner Wand vielfach durchbrochenes Röhren- 
system fliesst (s. unten S. 241). 

Es kommt hinzu, dass die den verschiedenen Krankheits- 
zuständen entsprechenden pathologischen Veränderungen der Milz 
nur in wenigen Richtungen liegen, so dass es nicht wohl möglich 
ist, nach histologischen Merkmalen alle einzelnen Affectionen von 
einander zu unterscheiden. Wir wollen daher nicht in der Weise, 
wie es bei der speciellen pathologischen Anatomie des Organes 
gebräuchlich ist, die verschiedenen Erkrankungen der Reihe nach 
durchsprechen, sondern die Befunde nach einigen allgemeinen Ge- 
sichtspunkten ordnen. 

Die Milz ist schon im normalen Zustand ein blutreiches Organ. 
Sehr häufig aber kommt es zu einer activen Hyperämie. Diese 
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ist indessen fllr sich allein nur wenig Gegenstand mikroskopischer Unter- 
suchung, zumal sie fast stets abhängig ist von infectiösen All- 
gemeinerkrankungen, durch welche die Milz auch in anderer 
Weise erheblich verändert wird. Sie erscheint vergrössert, weicher, oft 
von breiiger BeschaflFenheit. Untersucht man das Organ zunächst im 
frischen Zustande, indem man etwas Material von der Schnittfläche ab- 
schabt und in Wasser bringt, so findet man ausser den zahlreichen rothen 
Blutkörperchen Zellen verschiedener Gestalt und Grösse. Am meisten 
pflegen halbmondförmig gebogene schmale Zellen in die Augen zu fallen, 
die etwa in ihrer Mitte einen stark vorspringenden Kern besitzen. Man 
muss sie als Blutgefäss-Endothelien auff'assen. Neben ihnen finden sich 
Lymphocyten, sowie grössere protoplasmareichcre, nicht selten zwei- und 
mehrkernige Elemente und polynucleäre Leukocytcn in wechselnder Zahl. 
Die grossen rundlichen Zellen schliessen zuweilen rothe Blutkörperehen 
und braune Pigmentkörner ein. Diese verschiedenen Zellformen kann man 
nun freilich auch erhalten, wenn man die gleiche Untersuchung an einer 
normalen Milz vorninniit, al)er man gewinnt sie doch aus dem patholo- 
gischen Organ in erheblich grösserer Menge und in anderen relativen 
Zahlenverhältnissen. So sind die grossen protoplasmatischen Zellen weit 
häufiger; auch die blutkörperchenhaltigen fallen mehr auf. Ferner sind 
die gebogenen Gefassendothelien oft ausserordentlich vermehrt, so dass 
sie das ganze Bild beherrschen. 

Geht man nun an das gehärtete Organ heran, so ergeben 
sich für die Pulpa hauptsächlich zwei Schwierigkeiten. Einmal nämlich 
kann es sehr schwer sein, zu entscheiden, ob die dicht gedrängten zelligen 
Elemente innerhalb von Blutgefässen oder ausserhalb liegen und in Ver- 
bindung damit schaffet die Feststellung des Charakters der einzelnen Zellen 
oft grosse Verlegenheiten. Da freilich, wo es sich um deutlich geschlossene 
Gefässbahnen, um die arteriellen, vor Allem aber um die venösen Capillaren 
handelt, sind die Lagerungsverhältnisse der im Lumen dieser Bahnen be- 
findlichen Gebilde klar. Aber die zwischen diesen zweifellosen Gefässen 
liegende Pulpa ist sehr schwer zu beurtheilen. Hier drängen sich aber, 
mit Blut untermischt, grosse Mengen von Zellen zusammen. Ein Theil 
derselben muss nun, wenn man zwischen arteriellen und venösen Capillaren 
eine geschlossene Blutbahn annimmt, zur Wandung derselben gehören, 
also endothelialer Natur sein, andere sind Lymphocyten und Leukocyten. 
In wechselnden Mengen finden sich hier ferner die grossen protoplasma- 
tischen rundlichen, oft mehrkernigen Elemente. Nach Analogie mit anderen 
Organen, besonders mit den Lymphdrüsen könnte man annehmen, dass 
auch sie Endothelien sind, die zu dem reticulären Grmidgewebe der Milz 
gehören. Es besteht aber ferner, wie wir sogleich sehen werden, noch 
die Möglichkeit, dass es sich um kubisch angeschwollene Blutgefäss- 



endothelien bandelt. Jedenfalls kann ibre Menge so zonehmen, dass sie 
eine an der anderen liegen und kaum noeb Kaum f(lr einzelne andere 
Elcmeotc lassen. Eb muss demnach eine lebhafte Wucherung dieser Zellen 
stattfinden. 

Unter den hier in Rede stehenden Verhältnissen erleiden aber auch 
die typischen, geschlossenen Blutgefässe charakteristi- 
sche Veränderungen. Dag anfTaliendste ist eine Schwellung der 
Endothelien (Fig. 242). Sie springen als knbischc, protoplasraareiclie, 
zuweilen fast cylindrische, epithelähnlieh angeordnete Zellen vor. Sic 
sind freilich nicht immer gleich hoch nnd iu ganzer Circumfcrenz in der- 
selben Weise verändert, aber zuweilen gewinnt der Durchschnitt eines 
Gefösses, vom Inhalt abgesehen, grosse Aehnlicbkcit mit einem epithelialen 
Kanäle. In den vendsen Capillareu ist 

diese Veränderung stets weit mehr .''■; f., * ■■ O q 

ausgebildet, als in den engeren ar- -y^ -'^, » . _,; 

tcriellen. Das BInt in den so nm- ^' ^=- 

gewandelten vcnOsen Gcfässen ist ^' 

ausscrgewdhnlich reich an farblosen <- ' y. 

Elementen, Leukoeyten, Lympbocyten " ' ^.^ 

und protoplasmareicbcn Zellen vom ^ 5, ® * ® 

Anssehen der vergrösserten Endothc- .^. 1 :■> »^ .-^ «,^ 
lien. Alle diese Zellen können den <**,<;% , ' Jj^'c? 

rothen BlutkOrperchcD anZahl gleich- * * ,, '* ■■ ;r* ■», 

kommen oder sie gar übertreffen. '"' "''t9*' 1. '- '•„j'^ C 

Da sie nun in den grösseren Venen 
weit weniger reichlich sind, so muss fi^. ut. aob einar ih> b«) pjIbI«. 

L j •_ 1 „ n _'ii Man Biehl drei »ehr welle Ob fds« (venflde 

man annehmen, dass m den Uapilla- c&ptitircn). in a beonjct ?icii biui, »rkhe» 
ren der Inhalt nicht als Ganzes fliesst, fsl. "wlthSif "fus" nur1arbio-rz,i?«n™rtV 
sondem dass die farblosen Zellen zu- frcr;.?h'«rrrt'rh''^7n^;nt*dr'i' Geäsl'ön 

_j, , , ,. , ., - . tat dft9 Endothel cpItliplUinllch verRröxHvrt. 

rflckgenalten werden. Man gewinnt znieciKn den OtfaUen trobi-s QrunViKcwciie 
sogar vielfach den Eindruck einer "" "*"'« "''J:A'."'ver|r!'U;)/"""""""" 
Zellthrombose. 

Ausser hei diesen mit Zellvermehrung einbergehenden hypcrämiscben 
Zuständen der Milz kann nun gelegentlich auch unter anderen Umständen 
der Blutgehalt des ganzen Milzgewebes oder eines Theilcs dcsaellien sehr 
beträchtlich ansteigen, während die farblosen Zellen mehr und mehr zu- 
rücktreten. Das ist z. B. der Fall in den besonders dem höheren Alter 
cntspre eben den atrophischen Organen, in denen die zelligen 
Elemente an Zahl abnehmen, ferner in maneben Fällen von Stau u n g 
und auch bei den collateralen Hyperämien, wie sie in der Um- 
gebung von Infarkten (s. u.) entstehen. Dann findet man die venösen 
Capillaren weit und gefüllt, aber die tlbrige Pulpa ist so reich au rothen 



— 238 — 

Blntkörperchen, A&as zwischen ihnen ansser spärlichen Leukoeyten and 
Lymphocyten nur noch eine relativ geringe Menge von Kernen hervor- 
tritt, die theils lang, schmal and dankel gefilrbt, theils oval und hell 
sind. Hier sind ofTenbar die lose liegendeu, beweglichen Zellen ver- 
schwunden und nur die dem Milzgewebe selbst angehörenden übrig ge- 
blieben. 

Die Stauungshyperämie kann im Ucbrigon je nach der Daner 
Qud dem Grade ihrer Ausbildung ein verschiedenes Aussehen darbieteo. 
KfancI n al tnfTt ma vo all m e nc sehr starke Dilatation und strotzende 
i llnng d enf n Cap IIa en (big. 243), denen gegenüber die sonstigeD 
Bestandtl e le ler Pul| a d den Hintergrund treten. Das zwischen den 
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fit. Mi. 

iai •!■•■ Palllkd der lUi b«l 

DlpkUtrlc. 

n sieht sronae hei 1 kern <ri^, verfletiKte 
Ich von ondollielialciii ChsrHkUr und 
Bcnleiii dunkle rund« Lyniplmcyten- 



Gef^ssen vo handene Ge ehe kann so coinprimirt sein, dass ihre Wnn- 
lungcn s ü fast be ül n Ha eine hochgradige Stauung lange Zeit 
he ta den so st 1 P Ipa Itarmer als sonst, aber etwas reicher an 
fib IIa e C nn Isubstanz Man s eht die Capillargcfäese im Allgemeinen 
Icutl 1 e als n de N rm Auffallend ist forner eine beträchtliche Ver- 
d ku g alle T ab k I und d arieriellen Gefti^^wände. Au letzteren ist 
besonders die adventitielle bindegewebige HUlle faserig verbreitert. 

Die Follikel verhalten sieh bei den bisher besprochenen Verände- 
mngen verechieden. Bei infectiüsen Atlgcmeincrkrankungen sind sie oft 
vergrössert. Dabei ist dann ihre äussere Begrenzung meist verwaschener 
als unter normalen Bedingungen. Besser begrenzt sind sie aber umgekehrt 
bei der Diphtherie. Sie bilden hier nnter dem Mikroskop runde Knötchen, 
in deren Ccntrmn grosse mndliche und veräetigte Zellen {Fig. iJ44) sicht- 
bar sind, während die Lymphocyten zurücktreten. Es handelt sich um 
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Zellen, die angreschwollenen Endotlietien äliiilich sind, neben denen A&s 
epärliche Retieulnm noch zu erkennen ist. Ihre Kerne fiirben sich 
Bcbwäcber als die der Rnndzellen und da diese fast ganz fehlen, bo fallen 
die centralen Tbeile der Follikel durch ihre hellere Bescbalfenheit Bcbon 
bei schwacher Vergrösserung ins Auge. 

Bei dcD Qber längere Zelt sieb erstreckenden SchwcIlungszustäDdcn 
der Milz, den lenkäniiBcben, pscado- 
leukämischen, den bei Malaria und ^ ., 
Syphilis vorkommenden ist das Bild /"- 

je nach dem Stadium des Processea ^ i,^ ■ ^ , - - - o. 

ein verschiedenes. In früherer Zeit ■■ 1" ■, V, ,J 
ist die Pulpa zellreich, die Follikel 
sind oft erbeblich vergrOsscrt. Spä- 
ter nimmt die Zwischcnsubstanz 
durch Vennehrung und Ver- 
dickung des Reticnlums „,.,«. i,d„irt« Mii.g,wrt^ 
zu {Fig. 245). Je mehr das der Xn«"T,rd'er/dT/L7o''Ä?nr^^^^^^ 

Fall int desto «Iptltlichf^r Pritnniil pruminireii. ZwlBChcn den GedW-en ein fiserl- 
rail l»l, IH,SW tlt;uui(.U<,r crKLUUl Jes dichtes, ma»«l(t JternrekheB Gewebe, wcIcUea 

man die Gelässc. Sic erscheinen "=" "i™"' '" "^*e"J.".SS!''" "" ""■'^"'■ 
jetzt auch weit zahlreicher als sonst 

und dichter gedrängt, für eine eigentliche Pulpa bleibt also nur wenig 
Platz. Es giebt Fälle, in denen sie völlig reducirt ist. Dann findet sich 
zwischen den Gefässen, deren Endothelkcrue deutlich prominiren, die 
aber ausser dem Epithel noch eine 

ausgeprägte bindegewebig-faserige a^^^ X 

Holle besitzen, nur noch eine dicht- Jt,*-'- ' ''y' • \ I I 

fibrillttre, massig kernhaltige Sub- ^^V^f "^ '*" 4 

stanz, die sich am Rande der Tra- _j!Ä ' \_V^ ' '' ' ' L ?/ 
bekel direkt in das Gewebe der- ^0\j\y . ^ *l v' ' *^ 
selbeu fortsetzt. * ***«■''* '--«^* -' ' ?^' 

Eine besondere Veränderung 
der Milz beruht auf der Ablage- 
rnn.g VOR Kohlcpartikelu 
(Fig. SJ46) (vgl. Lunge, Anthracosia 
und Leber (Fig. 1, Tafel V), wie 
sie bei Individuen, die grosse Kohle- 
mengen inhalircn, besonders im „"Jlf^X dl^XT^V-^Äe'Vt"^"^^ 
höheren Alter nicht ganz selten vor- «Snd dick'fät '"oJo'KSiiie'iesUn" roBMi.'l.""i"" 
kommt (8. Lymphdrüse nnd Lunge}. ^ÄuSViiH^ÄdK fh'S£FvSS 
Die Körnchen scheiden sich vor 

Allem in den adventitiellen Scheiden der Arterien ab und zwar sowohl dort, 
wo Follikel sind, als dort, wo sie fehlen. Im ersteren Falle liegen sie 
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vorwiegend an der follikelfreien Arterienseite, niemals in den Follikeln 
selbst (vgl. Lymphdrüsen Fig. 250). Bei besonders reichlicher Zufuhr von 
Kohle wird sie auch an der Grenze der Trabekel abgelagert. Stets aber 
liegt das Pigment in Zellen und zwar in grossen runden länglichen oder 
verästigten Elementen ^ die als Endothelien angesehen werden müssen 
(vgl. Fig. 251). 

Das in der Milz häufige Blutpigment kann in denselben Zellen vor- 
handen sein, wird aber meist in grossen Pulpazellen angetroffen. 

In der Pulpa findet man ferner bei denjenigen Infectionskrank- 
hciten, die mit einem üebertritt von Mikroorganismen ins Blut verbun- 
den sind, die parasitären Lebewesen. Sie liegen hier theils frei, theils 
wieder in die grossen Pulpazellen eingeschlossen. So begegnet man 
hier den Spirochaeten der Febris recurrens und den verschiedenen 
Kokkenformeu der septischen Infectionen. Auch die Typhusbacillen 
kommen hier ganz gewöhnlich zur Localisation und zwar in gleicher 
Weise wie an den Lymphdrüsen (Fig. 7, Tafel III). 

Ein letztes Objekt histologischer Untersuchung ist der nekro- 
tische Infarkt, der durch Verschluss eines Arterienastes zu 
Stande kommt und bald anaemischer, bald und besonders häufig 
leicht haemorrhagischer , selten ausgesprochen blutiger Natur 
ist. Um ihn bildet sich stets eine coUaterale Hyperaemie aus, die 
mit der oben erwähnten Veränderung des Milzgewebes einher- 
geht. Das Schicksal des Infarktes ist Resorption, an seiner 
Stelle findet man später eine mit narbigem Gewebe umgebene Ein- 
ziehung. 

Härtet man einen Infarkt, so lange er noch keine Volumverminderung 
erfahren hat, oder gar, wie es im Anfang der Fall ist, noch etwas vor- 
springt, und färbt die Schnitte, so zeigt das Gewebe natürlich die Er- 
scheinungen der Nekrose, also Abwesenheit der Kernfärbung. Einzelne 
Kerne nehmen freilich Farbe an, aber sie entsprechen aus der Umgebung 
eingedrungenen Wandei-zcUen. Wendet man Fibrinfärbung an, so erhält 
man nicht selten sehr zierliche Bilder. Es zeigt sich nämlich eine Fibrin- 
ausfällung im Lumen von Gefässen und im geringeren Umfange auch 
ausserhalb derselben. Durch diesen Prozess treten nun die Gefässnetze 
oft aufs Deutlichste hervor. Sie können so engmaschig sein, dass nur 
ein geringer Raum für Pulpa frei bleibt. Solche Verhältnisse lassen 
sich gut im Sinne einer geschlossenen Blutgefässbahn verwerthen. Das 
Fibrin rührt offenbar her von dem aus dem gesunden Milzgewebe in den 
Infarkt hinein tretenden Blut rcsp. von einer Transsudation. 

Das angrenzende Milzstronia zeigt ausser der bereits hervorgehobenen 
Hyperämie eine Zunahme der fixen Zellen auf Kosten der Lymphocyten. 
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Dabei erscheinen die Gefässe weit zahlreicher nnd deutlicher als sonst 
und besser begrenzt, so dass auch hier der Eindruck hervorgerufen wird, 
als seien nur völlig geschlossene Röhren vorhanden. Weiterhin bildet 
sich durch fortgesetzte Wucherung der Zellen und der Gefässe eine Zone 
von Grannlationsgewebe, aus welchem schliesslich Narbengewebe wird. 

Auf Qrund aller der besprochenen histologischen Verhältnisse kann man 
sich über das Gefässsystem der Milz vielleicht folgende Vorstellung machen. 
Die Gefl&sse des normalen Organes stellen zwar conti nuirliche Röhren dar, aber 
zwischen der arteriellen und der venösen Bahn bestehen sie nur aus der Länge 
nach aneinander gereihten langen schmalen, spindeligen Endothelzellen. Man 
bekommt nicht selten Bilder, welche eine diesem Bau entsprechende Längs- 
streifnng der PulpagefHsse gut erkennen lassen, ja man kann sehen, wie die 
einzelnen Endothelien deutlich neben einander liegen. Sie sind aber mit ein- 
ander nicht fest verkittet, sondern treten bei stärkerer Blutzufuhr aus einander 
und lassen Blutbestandtheile in die Pulpa übertreten. Ganz besonders ist dies 
bei pathologischen Hyperämien der Fall^ bei denen ja grosse Mengen von Blut 
und fremden Bestandtheilen desselben (Parasiten) zwischen den Pulpazellen ge- 
funden werden. Die damit verbundene stärkere Lösung der Endothelien von 
einander erklärt das reichliche Auftreten dieser Zellen im frischen Präparat. 
Diese anatomische Einrichtung macht uns die Bedeutung der Milz als einer 
Reinigungsstätte des Blutes verständlich. Nimmt andererseits das intervasculäre 
Gewebe, besonders das faserige Reticulum zu, so werden die Gefässe überall 
von einer bindegewebigen Hülle umgeben. Sie erscheinen jetzt als durchweg 
geschlossene Röhren. 

6. Lymphdrüsen. 

a) Entzündung der Lymphdrüsen. 

Unter den pathologisch - anatomischen Veränderungen der 
Lymphdrüsen stehen die entzündlichen Prozesse nach 
Häufigkeit und Bedeutung in erster Linie. Sie müssen daher ein- 
gehend betrachtet werden. 

Die Entzündungen der Lymphdrüsen entstehen selten 
auf hämatogenem Wege. Meist werden sie dadurch hervorge- 
rufen, dass von den peripheren Bezirken her die Entzündungs- 
ursache auf dem Lymphgefässwege zugeführt wird. Dadurch mußs 
sie zuerst die Lymphsinus der Peripherie treffen, wie auch ver- 
schleppte Geschwulstzellen (Seite 175) und Kohlepartikel zuerst in 
diese Theile gelangen. Aber die entzündungserregenden Massen 
verbreiten sich auf dem Wege der Lymphbahnen rasch weiter 
durch die ganze Drüse. Diese wird hyperämisch und schwillt 
an. Daran ist einmal eine Exsudation und Emigration betheiligt, 
die hier genau so wie in jedem anderen Gewebe sich einstellt 
Die emigrirten Zellen sind auch hier die mehrkernigen Leukocyten, 
die sich von den an Ort und Stelle befindlichen Lymphocyten leicht 

Bibbert, Pathol. Histologie. 16 
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unterscheiden lassen (vergl. Seite 73). Die DrUsenschwellung be- 
ruht aber zum anderen Tbeile auf der Zufuhr von fremden Sub- 
stanzen auf dem Lymphwege. Denn mit den EntzUadungsursachen 
im engeren Sinne (Bakterien, Toxinen) werden auch Zerfallspro- 
dukte und Zellen aus dem primären peripheren Herde in das 
Organ hineingebracht. 

Die Ablagerung körperlicher Bestaudtheile findet 
lange Zeit ausechliesslich in die Lyraphbahnen statt, während die 
Püllikcl verschont bleiben. Erst bei lang dauernden intensiv^en Entzfln- 
düngen werden anch sie mit ergriffen. Demgeniäss finden wir die Lymph- 
sinus erheblich verbreitert (Fig. 247). Man überzeugt sich davon am 
besten, wenn man die Peripherie der DrUseo untersucht, weil hier wegen 
der abgrenzenden Kapsel und der gut sichtbaren Follikel die Verhältniese 
am klarsten hervortreten. Bei eitrigen Entzündungen findet man alle 
Lücken mit polynncleäreii Leukoeytcn vollgepfropft, in anderen 
Füllen treten neben diesen Elementen auch andere Zellen deutlicher her- 
vor, nämlich erstens die mehr oder weniger zahlreichen Lymphocyten 
und- die Endot hellen. Diese sind angeschwollen protoplasmareieher 
c als sonst, vielfach vfillig abgelöst und 

an ihrem grossen hellen, relativ chro- 
■ ' ^, '^,._ malinarmen Kern leicht zu erkennen. 

iJ*M'^'*\,'\'^\'f ' "" Ausser den Zellen findet man oft körnige, 

/«©'"^^ife*-. • < ' trübe Massen, mit Kembröckchi nnter- 
■J", ^ «(«j •'t^^/?^^^ mischt. Das sind die angeführten Zer- 

fallsprodukte. Um sie und zugleich 
die Zellen gut zu erkennen, wähle man' 
z. B, eine in Folge von pneumonischen 
Prozessen irgend welcher Art ange- 
schwollene BroncbialdrUse (Fig. 
247). Die Entzündung führt in man- 
chen Fällen anch zur Abscheidnng von 
Fibrin. Auch das ist in jenen Drüsen 
oft wahrzunehmen. Man findet die Fi- 
bnnfäden spärlich oder dichter zwischen 
Zellen und sieht auch nicht selten eine 
intravasenläre Fibringerinuung. 
Hochgradiger wird die Fibrinab Scheidung, wenn die Quelle 
der Entzündung in einem diphtherischen Prozess gelegen ist 
(Fig. a4B). Hier konmien also hauptsächlich die HalslymphdrUsen in 
Betracht. Schon im frischen Zustand fallen nicht selten einzelne Follikel 
durch eine glänzende Beschaffenheit auf und die genauere Betrachtung 
lehrt, (lass es sich um eine balkig-hyaline Verändernng handelt, die ganz 



FlR. MT. BTonckUnTapbdrEii» 

bei herdf.lrmlirer Piieiimonie, AlisehnlU 
eliiue RiuiclKlnuii mit einem Thclle e[nuB 
FuUikclK (a). b KaiiHfl. In <lem Uaiid- 
Blnuo Hiebt man rtushc runde helllipriiiKc 
Zulleii. Lymphocyten und LeukuvjptL'ii. 
rotbe BlutkOrpcröben, feinktinilirc trniiu 
DetrttuBniasHcn und an ilGrÖrviiz« u^lKa 
den unverunderten FulKkel Fll.rlii. 
Vergr. 400. 



— 243 — 




yig. S4B. LrBfktriia b<l Dl^tUarie. 



verBchloeseiies G 



mit der in der Diphtheriemembran vorkommenden (S. 65n.66, Fig. 46 u. 47) 
abereinstimmt. Wenn mau solche Objekte härtet und nach Weigert fJlrbt, 
so sieht man zwischen den 
Lymphoeyten ein Netz- 
werk von FibrinfUden aus- 
gespannt. Auch in den 
Lymphbabnen findet eich 
etwas Fibrin und femer 
begegnet man ihm auch 
in Blutgefässen, die da- 
durch ganz verlegt sein 
kSnncn. 

Ansser den exsuda- 
tiven Entzündungen giebt 
es auch in den Lymph- 
drtlsen solche, die dnreb Xenbiidungsprozesse charaktcrisirt sind. 
Hier kommt einmal eine Wucherung der Endolhelien der Lymphbabnen 
in Betracht. Sie wandeln sieb in grosse protoplasmatischc Zellen um, 
die so zahlreich werden können, dass für andere Zellartcn kein Tlatz 
mehr bleibt. Solche Parthieu beben sich dann dnrch ihre von der relativ 
(d. h. dem Protoplasmareichtbum gegenüber) kleinen Zahl der Kerne 
und dem geringen Chromatingehalt 
abhängige helle Beschaffenheit sehr 

deutlich von den dunkel- und dicht- - "_ '' .■ -" 

kernigen Follikeln ab. Zwischen 
den vergrüsserten Endothelien tritt 
das Rcticulum so wenig hervor, 
dass man es kaum wahniimmt. Da- 
her kann es, wenn die Saftbahnen 
durch die Zellen nicht ganz aus- 
gefüllt sind, den Ansehein gewin- 
nen, als wenn sich zwischen Fol- 
likeln und Trabckeln lediglich ein 
Netzwerk protoplasmatischer Zellen 
ausspannte. 

An die exsudativ - entzünd- 
lichen Vorgänge sehlicsst sich fer- 
ner sehr häutig eine andere Art von a^"gi']ehfaii'iVe"-mrk7'Vi'i/"'rk'i«^ 
Nenbildungsprozesp an, der auch als ^''^V^llij^'"« 'zahi'Vm '^Lvmniilli'u^^^ an<i^ voll 
solcher von vornherein auftreten '"'"''" «"»■«ii ** yg^'^^"'^'^'"-''"""'"'" "■'"*' 
kann und sich durch Zunahmeder 
bindegewebigen Bestand t heile auszeichnet. Erstens wcrdeu die Kapsel 
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und Trabekel dicker. Zweitens aber wird das in der Norm feinfaserige 
in den Lymphbalinen ausgespannte fieticulum immer grober (Fig. 249). 
Es bilden sich neue Fibrillen und so ziehen dann von der Kapsel und 
von den Trabekeln zu den Follikeln statt zarter Fäserchen breitere Faser- 
bündel, deren Entstehung noch weiter aufgeklärt zu werden verdient. 

Man sieht nämlich gleichzeitig eine Zunahme der Kerne und kann nach 
ihrem Aussehen im Schnitte zwei Arten unterscheiden, einmal schmale, läng- 
liche dunkel gefärbte und breite ovale und hell erscheinende. Sind alle diese 
Kerne gleichartig, also endothelialer Natur und nur scheinbar verschieden, weil 
wir sie bald von der Fläche, bald von der Seite im optischen Durchschnitt 
sehen, oder handelt es sich darum, dass mit der Neubildung der Fasern und 
als Grundlage für sie auch eine Wucherung von Bindegewebszellen stattfindet, 
denen dann die dunklen Kerne entsprechen würden? 

Je mehr die faserige Substanz zunimmt, desto mehr treten die Kerne 
zurück, wie wir das ja auch bei der Narbenbildung (S. 78) hervorhoben. 
Desto mehr werden aber auch die Lymphbahnen eingeengt und ver- 
schwinden schliesslich dadurch, dass ihr Raum ganz von der Fasersub- 
stanz eingenommen wird. 

Die Follikel können sich unter diesen Umständen lange erhalten, 
werden aber schliesslich auch unter Verdickung ihres Reticulums und 
Abnahme ihrer Zellen in den Prozess hineingezogen. 

Ausser den indurircnden Prozessen giebt es auch chronisch verlau- 
fende Entzüngungen, bei denen eine erhebliche Zunahme des folli- 
kulären Gewebes und damit eine Vergrösserung der ganzen Drüse 
zu verzeichnen ist. Die Follikel nehmen dabei an Grösse erheblich zu, 
ohne im üebrigen ihre Struktur wesentlich zu ändern. Aber es werden 
auch Abschnitte der Lymphbahncn in einer Weise verändert, dass sie in 
ihrer Struktur den Follikeln ähnlich werden. Sie enthalten dann eben- 
falls dicht gedrängte Lymphocyten bis zur völligen Verlegung der Lumina. 
So können ganze Strecken von Randsinus und Lymphbahnen aufgehoben 
werden. Die Follikel fliesscn dann mehr oder weniger zusammen. 

Zu den Einflüssen, welche eine bindegewebige Verdichtung des 
Lymphdrüsengewebes herbeiführen, gehört auch die Ablagerung von 
Kohlenstaub. Auch Steinstaub kann die Induration bedingen. 

Bei dem Kohlenstaub handelt es sich vor Allem um die bron- 
chialen und peritrachealen, aber auch um die portalen und mesen- 
terialen Drüsen, die ihr Pigment aus Leber und Milz bekommen, 
in welche es mit dem Blutstrom gelangte (s. u. Lunge, Anthracosis). 

Die Kohle dringt natürlich zunächst, vor^viegend in Gestalt freier 
Körnclien, in die Lymphsinus ein, wird hier sehr rasch von den lebhaft 
phagocytär wirkenden Endothelien aufgenommen und findet sich im 
Allgemeinen nicht in freien runden Zellen. Bei schwacher Vergrösserung 
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(Fig. 250) sieht man daher die Follikel und FoUikularstränge anfangs 
völlig pigmentfrci, aber umgeben von Bcliwam gcflektcm Gewebe. Die 
unter der Drüsenkapsel gelegenen Follikel sind oft nur zum Theil in 
dieser Weise eingehüllt, da der nach aussen von ihnen befindliehe Lymph- 
sinns TOD Kohle frei bleiben kann. Die sehwancn Fleckchen sind von 
unregelmäBsiger Form, rundlich, eckig, spindclig, atcniförniig u. s. w. Bei 
starker Vergrösseruug (Fig. 251) sieht man, das» es sich um die mit 
Kohlcparlikeln erfUUteu Eudothelzellen handeln nmss. Von ihrem Proto- 
plasma nimmt man freilich wegen der dichten Lagerung der Pigment- 
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kömer kaum etwas wahr und auch den Kern sieht man nur, wenn der 
Farbstoff nicht zu dicht abgelagert ist (vergl. oben S. 24, Fig. 1.^). 
Aber die Form der Gebilde und ihre Anlagerung an das Beticulum lassen 
über ihre Natur als Endothelien keinen Zweifel aufkommen. In frühen 
Stadien, so lange die Kohle noch spärlich ist, hat man zudem die Mög- 
lichkeit, die Zellen als solche deutlich abzugrenzen. Mit der Zunahme 
der fremden Substanz verbindet sich nun bald eine Verdickung des Reti- 
cnlums. Zwischen den Endothelien treten in steigender Menge Fasern 
auf, verengen die Lymphbahnen mehr und inehr, und verdrängen die in 
ihnen trei liegenden Rundzellcn. So wandelt sich dag weitmaschig rcti- 
culäre in ein dichtes faseriges Gewebe um, welches schliesslich rüllig 
functionsunfähig wird. Während dieser Prozcss sich ausbildet, werden 
nun auch die Follikel und FoUikularstränge von der Kohleablagerung er- 
griffen. Aber auch in ihnen nehmen nur grosse endothelzcllenähnliche 
Elemente den Farbstoff auf. Die Rundzellen werden auch hier durch die 
zunehmende Verdickung des Reticnlums verdrängt und verschwinden 
schliesslich ganz. Da aber diese Umwandlung von aussen nach innen 
langsam fortschreitet, so kann man kleine Reste der Follikel noch nach- 
weisen, wenn die übrige Drllsc schon ganz verdichtet ist. Das gesanimte 
faserige Gewebe nimmt nun als Abschluss des Prozesses eine ausser- 
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ordentlich harte, seierotische, narbige, kemarme Beschaffenheit an. Die 
Kohle aber bleibt in den spindeligen, schmalen Gewebslücken liegen, 
auch nachdem die Zellen zn Grunde gegangen sind. Daher ist auch das 
derbe Gewebe schwarz (schiefrige Induration). 

Der indurativt» Prozess beschränkt sich nicht immer auf das Gebiet der 
Drüse. Sehr reichlich und dicht angesammelte Kohle gelangt nämlich über die 
Grenzen des Organes, oifenbar durch den Saftstrom weiter getragen, auch in 
das umgebende Gewebe und kann hier ebenfalls Wucherungsprozesse auslösen. 
We;^en der La^e der hier hauptsächlich in Betratht kommenden Bronchialdrüsen 
ergii'])t sich dabei noch eine besondere Verbreitungsweise. Die Kohle gelangt 
nämlich sowohl in die Wand der Bronchen wie der Gefässe, besonders der Pul- 
monalarterien. Auf Schnitten, die senkrecht zur Innenfläche dieser Kanäle durch 
die. Wand und die festhaftende Drüse zugleich gelegt wurden, kann man dieses 
Vordringen des Farbstoffs grut erkennen. Die Gefässwand verliert ihre normale 
Structur, die Media wird in ein dichtfaseriges, homogenes Gewebe umgewandelt. 
Gelangt die Kohle und damit die Veränderung der Arterienwand bis zur freien 
Fläche der Intima, so schliesst sich häufig ein Zerfall vom Lumen des Gefässes 
an. Ks entsteht ein flacherer oder tiefer greifender Defekt, aus dem Kohle in 
den Blutstroin gelangen kann. 

In gleicher Weise, wie sich die Kohle in den Endothelien der 
Lyniphbahncn ablagert, ist es auch mit den Farbstoffen der Fall, welche 
bei Tätowirungen in die in der Richtung des Lyraphstromes gelegenen 
Drüsen gelangen. El)enHO enthalten die gleichen Zellen häufig Blutfarb- 
stoff, der ihnen aus peripheren Blutungen zugeführt oder an Ort und 
Stelle gebil(l(»t wurde. In den Bronchialdrüsen sieht man oft Kohle und 
Hlutpiginent gleichzeitig und zwar meist so, dass einige Zellen nur den 
einen, andere nur den anderen Farbstoff enthalten. 

\<m s(»nstigen körperlichen, den Lymphdrüsen zugeführten Massen 
spielen eine gr()sse Kolle die verschiedenen Bakterien, welche hier 
natürlich in gleicher Weise entzündungserregend wirken, wie es früher 
im allgc^meinen Sinne besprochen wurde. Dahin gehören die verschiedenen 
I)y()g(4ien Kokken, die Milzbrandbacillen, Typhus-, Lepra- und Tuberkel- 
bacillen u. s. w. Letztere rufen auch hier meist die Bildung riesenzellen- 
lialtiger Tuberkel hervor, bewirken aber zuweilen nur eine mehr gleich- 
massigem Endotlielwucherung der Lyraphbahnen ohne Knötchenbildung. 

Endlich wäre noch an die Einsehleppung zelliger Elemente in die 
Lymphdrüsen zu erinnern, wie sie der Geschwulstmetastase zu Grunde 
liegt (s. oben Fig. IHO, S. 175). üeber die primären Tumoren siehe 
Endothcliom (S. 127) und Lymphsarkom (S. 142). 

e) Regressive Metamorphosen. 
Von der amyloiden und hyalinen Umwandlung des Lymphdrüsen- 
gewebes war im allgemeinen Theile sch(m die Rede (S. 38). 

Hier sei noch kurz die Altersatrophie besprochen. Bei Greisen 
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sind die Lymphdrüsen wie alle anderen Organe kleiner als sonst. Das 
beraht auf einer Abnahme der eigentlichen Drüsensubstanz bei Zunahme 
des bindegewebigen Gerüstes, d. h. der Trabekel und des Reticulums. 
Diese beiden Bestandtheile können in ähnlicher Weise an Masse zu- 
nehmen, wie es oben bei der Induration geschildert wurde. Doch bleibt 
diese Substanz Vermehrung hinter der Verminderung durch Schwund der 
anderen Theile zurück. 

Sehr gern verbindet sich mit der Abnahme der DrOscnsubstanz 
eine Umwandlung in Fettgewebe, die von dem Hilus der Drüse ausgeht. 



O. Verdauungsorgane. 

1. Mundhohle. 

Die in der Mundhöhle vorkommenden pathologisch-anatomischen Prozesse 
bedürfen keiner besonderen Besprechung, da ihre histologischen Eigenthümlich- 
keiten sich leicht verstehen lassen, wenn man die im allgemeinen Theile erörter- 
ten Erscheinungen auf die speciellen Verhältnisse der Mundorgane überträgt. 
Nur von den Speicheldrüsen, deren Mischgeschwülste Seite 130 erwähnt wurden, 
sei in einer Hinsicht, nämlich mit Bezug auf die durch Bakterien verursachten 
Entzündungsprozesse etwas genauer die Rede. 

a) Entzündung der Speicheldrüsen. 

Es handelt sich in erster Linie um die Entzündung der Pa- 
rotis (Parotitis). Sie tritt epidemisch, oder abhängig von All- 
gemeininfektionen des Körpers oder ohne nachweisbare Veran- 
lassung auf und ist meist eitriger Natur. 

Die histologische Untersuchung ergiebt in den etwa vorhandenen 
Abscessen die Gegenwart oft massenhafter Bakterien, unter denen die 
pyogencn Kokken obenan stehen. Sie liegen meist in umfangreichen 
Colonien. Von grösserem Interesse ist ihre Beziehung zu den Drüsen- 
lumina. Man findet sie sehr häufig in dem Eiter, der die weiteren Aus- 
führungsgänge ausfüllt, seltener in den feineren Kanälen, die aber eben- 
falls mit Eiterzellen vollgepfropft sein können. Das Epithel ist in letzteren 
oft noch gut erhalten und färbbar, nicht selten freilich mit Leukoeyten 
durchsetzt. In den grösseren bakterienhaltigen Kanälen ist es häufig 
nekrotisch, aber immerhin noch abgrenzbar, in anderen Fällen völlig zer- 
stört, so dass nur noch aus den allgemeinen Form- und Lageruugsverhält- 
nissen das Hervorgehen der länglichen und verzweigten Absccssc aus 
Drüsengängen erechlossen werden kann. Das eigentliche acinöse Drüsen- 
parcnehym ist theils unverändert, theils interstitiell eitrig intiltrirt, theils 
in Abscedirung aufgegangen, welche durch die in den Drüsenlumina bis 
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hierher vorgedrungenen oder aus den weiten Kanälen in die Umgebung 
ausgetretenen Bakterien veranlasst wird. 

Die Lagerungsverhältnisse der Kokken zumal bei Untersuchung ver- 
schiedener Stadien des Prozesses berechtigen zu dem Schlufis, dass die Paro- 
titis, wenigstens in den weitaus meisten Fällen durch Eindringen der Bakterien 
vom Muüdc aus entsteht (vergl. Hanau, Zieglers Beitr. Bd. IV u. Claisse 
et D u p r 6 , Archives exp6rim. Bd. VI, S. 41 mit Litteratur). 

2. Weicher Ganmen, Tonsillen, Bachen and Oesophagus. 

Von den diese Theile betreffenden Abnormitäten gilt dasselbe, was 
von dem Munde erwähnt wurde. Es sollen daher nur einzelne entzünd- 
liche AfiFeetionen Besprechung finden. 

Die wichtigste entzündliche Erkrankung der Rachenorgane ist die 
Diphtherie. Von ihr soll zunächst die Rede sein. 

a) Diphtherie. 

Unter Diphtherie verstehen wir einen auf der Schleim- 
haut des Rachens und der ersten Respirationswege localisirten Ent- 
zündungsprozess , der sich durch die Bildung von Pseudomem- 
branen auszeichnet. Diese sitzen der Schleimhaut entweder lose 
auf oder haften ihr fest an. Im letzteren Falle sind die oberfläch- 
lichen absterbenden Schleimhautschichten an der Bildung der Mem- 
bran betheiligt, deren künstlich herbeigeführte oder im Verlauf der 
Krankheit durch demarkirende Entzündung erfolgende Ablösung 
einen Defekt zur Folge hat. Die Membran mit der nekrotischen 
Schleimhaut kann auch verjauchen. Als Erreger solcher diphtheri- 
scher Entzündungen betrachtet man in erster Linie den Lö ff 1 er- 
sehen Bacillus (epidemische Diphtherie), in anderen Fällen den 
Streptokokkus (z. B. Scharlach-Diphtherie). 

Ausreichende Klarheit üher die an den erkrankten Stellen vorhandenen 
Prozesse gewinnt man natürlich nur, wenn man die Schleimhaut im Zusammen- 
hang mit den Pseudomembranen untersucht. So weit letztere aus Fibrin be- 
stehen, welches g^ern hj^aline Umwandlungen eingeht, war von ihr schon 
Seite 65 f. die Rede. Hier handelt es sich darum, ihre Zusammensetzung im 
Uebrigen, ihre Beziehung zur Schleimhaut und die Veränderungen in letzterer 
festzustellen. Die frische Untersuchung leistet hierbei verhRltnissmässig wenig, 
man muss daher die Theile härten, was in Alkohol oder Z e n k e r 's Lösung 
am besten geschieht. Man wähle zu dem Zwecke möglichst Stellen mit kleinen 
linsen- oder stecknadclkopfgrossen Pseudomembranen, damit man die Schnitte, 
die natürlich senkrecht zur Schleimhautfläche angefertigt werden, gut über- 
sehen kann. Zum Zwecke des Studiums der feineren histologischen Verhältnisse 
färbe man mit Hänialaun und Fuchsin- Pikrinsäure. Gleichzeitig kommt aber 
die Fibrinfärbung ausgedehnt zur Anwendung. 

Wenn man Präparate, die von dem weichen Gaumen oder der 
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Rachenschleimhant henUliren, bei Bchwacber VergröBeerung be- 
trachtet (Fig. 252), 80 sieht man, dass /.wischen Membran and Sehleim- 
haatgewebe keine völlig scharfe Greinte besteht. Das auf der normalen 
Rachensehleimhant mehrschichtige PlatteDcpithcl fehlt und das Fibrin 
rerliert sich entweder rasch au der Grenze gegen das Rindegewebe oder 
geht mit Zügen, wie mit feinen Wurzeln, etwas in dasselbe hinein. Es 
ist in der Membran in einem dichten Netz augeordnet, vor allem in der 
unteren oder niittlereo Zone, in welcher im frischen Präparat die Seite 65 f. 
besprochene hyaline BeschafTenheit vorhanden war. Die oberen Scbichteo 
färben sich meist weniger regelmässig, hier bleiben oft Abschnitte unge- 
ßLrbt und hier finden sich ausserdem dnnkelblaue, gleicbmässig tingirte, 
wolkenförmige Figuren, die als Haufen verschiedener Arten von Bakterien 
auzusehen sind. Am Rande stösst die Membran entweder ziemlieh unver- 
mittelt an das erhaltene Epithel, oder Fibrin und Zellen schieben sich 
zwischen einander, so dass ein allmählicher Uebergang zu Stande kommt, 
oder es. findet sich zwischen beiden Theilen eine Zone von Gewebe, 
welches keine deutliche 
Structur mehr zeigt und 
keine KerniUrbnng an- 
nimmt. Ferner kommt 
es oft vor, dass die 
Pseudomembran , die 
Btets um das Mehrfache 
dicker ist als die Epi- 
thellagc, sich über diese 
kürzer oder länger hin- 
tlbersehiebt und sie be- 
deckt. Daraus gebt 
dann hen-or, dass das 
flüssige Exsudat von 
den des Epithels be- 
raubten Stellen aus znm 
Thcil auf die benachbarte Schleimhaut floss und hier erst gerann. Fällt 
ein Schnitt so, dass er nur diese Randtheile trifft, so wird man die Mem- 
bran überall auf Epithel aufliegen finden. 

Die Schleimhaut ist unterhalb der Membran kcmrcich, zcllig inliltrirt, 
oft aber ist die Färbung an der Greu/c gegen das Fibrin unvollkommen. 
Die Gcfässc sind weit, strotzend blutgcfUllt oder auch zuweilen durch 
Fibrinausschetduug thrombosirt. Auch in dem Gewchc seihst kann Fibrin 
vorhanden sein. Es findet sich in Flecken oder Zügen, am reichlichsten 
stets in der Nähe der Membran. 

Sind im Bereich der Erkrankung Sehlcimdrüsen vorhanden, 
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60 zeigt die Membran Über ihnen gcwßlrnlicb eine Unterbrechung in der 
Weise, das» der in den Drüsen BJcb anetanende und ans ihnen faervor- 
qnelicndc Sehlciin an die Stelle des Fibrins tritt. Er gerinnt ebenfalls 
und zeigt eine qaerc nach oben convexe Streifung. Fibrin und Schleim 
gehen am Rande in einander über. 

L'eber den Tonsillen zeigt die Anordnung der Pseudomembran noch 
einige Besonderheiten, Sie geht häufig über die Krypten continnirlieh 
hinweg und senkt sieh in sie nur wenig ein. 

Was nnn die feineren histologischen Verhältnisse an- 
geht, so lehrt schon die schwache Vergrössernng, dass neben dem Fibrin 
auch viele Kerne in der Pseudomembran vorbanden sind. Ihre Beden- 
tung ist nicht in allen Fällen die gleiche. Es handelt sich entweder um 
kleine eckige, nnregclmässige, oft lang ausgezogene Kerne, die zn zweien 
und dreien gruppenweise liegen und oifenbar den polynueleftren Leukocyten 
entsprechen. Man findet sie dann auch in den obersten Schleimhaot- 
schichten. Oder die Kerne sind nur in den äusseren Lagen der |riembran 
von gleicher HcsehaflFenheit, in den tiefem dagegen meist rnnd, etwas 
grösser und denen der Lympliocyten gleich. Dann sieht man sie auch 
im liindcgewebc vorwiegend. Hier wie dort kommen aber auch spär- 
liche Leukocyten zur Beobachtung. Im Gewebe aiier findet man neben 
den Kundzellcn auch grosse ovale helle Kerne in nicht geringer Zahl. 
Sie gehören zu fixen Zellen, die demnach eine lebhafte Vermehrung er- 
fahren. 

Das Vorwiegen der polynaclcärcn Leukocyten beobachtet man nicht 
gerade häufig. Es dürfte nur in den ersten Stadien des Prozesses deut- 
lich ausgesprochen sein. Im Allge- 
meinen ist aber die Emigration nur 
gering gegenüber dem Austritt fltlssi- 
ger Btutbestandtheile. 

Später iiehnien die aus der 
£. Sehleimhaut selbst stammenden tym- 
phoeyturcn Elemente die Stelle der 
Leukocyten ein. 
" In den Membranen kann man 

femer nicht sollen noch Theile des 
Epithels antreffen (Fig, 2r>3). Be- 
trachtet man znnüelist die seitlichen 
Kr« iies Euithi'iH. <■<■ *»ct kleinere Epiiiui- l'arthieu, an dcncn Membran und 
iiiGiniiraii eiiitriMhionaüu. v.irpr. joo. Schlcimhaut zusammcnstossen, so fin- 

det man die Epithel /eilen gelockert, aufeinander gedrängt, in den Lücken 
Wander/i'lhn und liünfig auch Fibrin. Beim Uebergang in die eigent- 
liche Membran verliert sieb dann das Epithel oft ganz, es ist nekrotisch 
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geworden oder von vorneherein abgestosRen. Oft aber finden sich in dem 

Fibrin noch kleinere und grössere Haufen von Epithelzellen, von denen 

hier und da auch noch einige auf dem Bindegewebe festsitzen. Ihre 

Kerne förben sich meist noch ganz gut, doch ist das Alles gewöhnlich 

nur in solchen Pseudomembranen der Fall, in denen die einkernigen 

Rundzellen vorwiegen. 

Die Follikel der Tonsillen und der Rachcnsehleimhaut sind an den 

exsudativen Prozessen meist gar nicht betheiligt. Die Schleimhaut ist 

bis an sie heran zellig infiltrirt, sie selbst aber zeigen keine nennens- 

werthen Veränderungen. Ihre Lymphocyten sind genau so beschaffen 

wie sonst, und der Beginn der Follikel ist durch sie scharf markirt. 

lieber den Bau der Diphtherie-Membran, insbesondere die Betheiligung 
des Fibrins, theilten Middeldorpf und G o 1 d m a u n ausführliche Unter- 
suchungen mit. Monogr. Jena 1891. 

b) Vergrösserung der Tonsillen und der follikulären 

Apparate der Rachenschleimhaut. 

Die Follikel der Tonsillen und der Rachenschleimhaut können er- 
heblich an Umfang zunehmen, so dass, da die einzeln stehenden unter 
ihnen in der Norm makroskopisch nicht sichtbar sind, der Anschein 
erweckt werden kann, als hätten sich völlig neue lymphatische Apparate 
gebildet. Wir haben aber hier nicht die acuten exsudativen, sondern die 
chronisch verlaufenden Schwellungen im Auge. Schneidet man solche 
hypertrophischen Gaumen- oder Rachentonsillen, so sieht man, dass die 
Follikel zwar einen grösseren Umfang haben, im üebrigen aber im Bau 
keine auffallenden Veränderungen zeigen. Ihr Keimcentrum ist sehr 
gross. In ihm weist man mikroskopisch viele Mitosen nach , deren 
Zahl jedenfalls absolut grösser ist als unter normalen Verhältnissen. Das 
Epithel über diesen Follikeln zeigt in verstärktem Maassc die Durch- 
setzung mit Rundzellen, welche ja auch in der Norm an diesen Stellen 
vorhanden ist (S t ö h r). 

c) Soor. 

Eine charakteristische parasitäre Erkrankung der ersten Verdauungs- 
wege bei Säuglingen, Diabetikern und marastischcn Individuen ist die durch 
den Soorpilz veranlasste. Man sieht auf der Schleimhaut weisse trübe 
unregelmässige, oft ausgedehnte Beläge, die sich grösstentheils leicht ent- 
fernen lassen. Zertheilt man sie in Wasser und bringt sie unter das 
Mikroskop, so findet man sie aus.Plattenepithelien, verschiedenen Bak- 
terien und den Elementen des Soorpilzcs zusammengesetzt. Letzterer 
bildet lange Fäden, die mehr oder weniger deutlich eine Septirung er- 
kennen lassen und an seitlichen Sprossen ovale Conidien (Sporen) ab- 
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gchiiUren. Härtet man die Belage mit der Schleimbant and fertigt die 

Schnitte senkrecht zur freien Fläche an, bo siebt man, am besten nach 
Anwenffnng der auch für den Soor pas- 
senden Gram'schen Färbung (Fig. 254), 
dass die Fäden von oben schräg oder 
Hcnkrecbt ^egen das Gewehe nach abwärts 
ziehen und sieb dabei bald dichter, bald 
lockerer lagern und kreuzen, Sie ziehen 
bis dicht an das Oesophagusgewebe. Meist 
ist noch eine dickere oder dünnere Epitbel- 
schicht vorhanden, mit welcher der Belag 
continuirlich zusammenhängt. In einzelnen 
Fällen durchdringen die Fäden das Epithel 
und gelangen in das Bindegewehe und zu- 
weilen in die Gefässe. Neben den Fäden 
finden sich, aber fast nur in der oberen 
Hälfte des Belages, zahlreiche sieb gleich- 
falls färbende Gonidien. In der Nähe der 
freien Fläche und auf dieser liegen massen- 
hafte Bakterien in dichten Haufen, während 
sie im inneren des Belages spärlicher sind. 
Dieser setzt sich im Uebrigen ans trttben 
Zellmassen zusammen, die freilich sieh oft 
noch ziemlich gut, häufig aber nur noch 
undeutlich färben. Die Hauptmasse besteht 
aus Plattenepithel, nur in der Tiefe liegen 
oft einzelne mehrkernige Leukoeyten. Das 
subepitheliale Bindegewebe ist reich so 

Lymphocyten, nach Einbruch des Pilzes in die Schleimhaut auch an 

Leukoeyten. 

Die letzten MitlheÜungim übt^r diu histoloffim^him VerliÄltnisse der Soor- 

atfection rühren von Arn. Heller her (Deutsch. Art^h. f. klin. Med. Bd. 55 

mit Litteratur). 

3. Thymus. 

Die Thymus ist nur verbälluissmässig selten Gegenstand pathologiscb- 
histologischer Untersuchung. Sie ist ein ans dem Sehlunddarm entstehen- 
des epithelial angelegtes Organ, welches sich aber später in grösster 
Ausdehnung in ein lyiiipboides Gewebe niiiwandelt und zwar in Analogie 
mit den Vorgängen, welche zu einer Durchsetzung des Epithels der 
Rachcnsehleimbaut mit Kundzcllen fuhren. 

Die Verhältnisse des in der Thymus vorhandenen Epithels geben 
Veranlassoug, das Organ au dieser Stelle zu besprechen. 
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Mit ihrer epithelialen Entstehung hängen einige hier zn betrachtende 
Veränderungen zusammen. Bei syphilitiHchen Neugeborenen ßnden eicb in 
der TbymuB zuweilen unzweifelhafte Äbscesse, die nach Duböis, der sie 
genauer beschrieb, genannt werden. Die histologische Untersuchung ergiebt, 
dass sie in bestimmt cbaraklerisirten Bäumen liegen (Fig. 355). Itire Wand 
zeigt nämlich immer eine continuirlicbe Auskleidung mit Plattenepitbel, 
welches nach aussen dnrchBclzt wird mit einkernigen Rundzellen und 
capillaren Gelassen und so allmählich flbergeht in ein ringsherum gehen- 
des lymphoidcs Gewebe. Dieses ist in rundliche Knötchen abgegrenzt, 
welches sich um kryptenfürmige Einsetikungeo des Epithels gerade so 
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gruppiren können, wie die Follikel der Kachenschleimhaut, besonders der 
Tonsillen um die gleichen Epithel buchten. 

Es handelt sich ofTenbar um Ansammlung von Eiter in <ieu ursprUng- 
tictien durch die Svphilis in der Entwicklung goliemmtcn Epithelschläuclion 
(Eberle, Dias. Zürich 1896). Chiari (Zell8<-Iir. f. Heilk. 1894) lUiuit durch Hinein- 
wachsen von Th,vmti8gewehe in die Hassal'schen Kürperchen sich erweiternde 
Höhlen outetehen, die in aolchen Fallen alxo nur scheinbar Eiter enthielten. 

Viel bänfiger ist eine andeie Veränderung an den epithelialen 
Resten der Thymus, an den bekannten Hassal'schcn Köiperchen. Diese 
kommen in wechselnder Zahl und Grösse in jeder Thymus vor. Sehr 
gewöhnlich sieht man nun ein Eindringen von mehrkernigen Lcukocyten 
in die Epithelgebilde (Fig. 2r>6). Sic küiincn eich in ihnen so ansammeln, 
dass ein mit ihnen gefüllter Raum entsteht, der sich aber auch breit 
Offnen und mit dem lymphoiden Thymnsgewebe in Verbindung stehen 
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kann. Es macht den Eindruck, als wirkten die Epithelkörper als Fremd- 
körper und würden wie diese mit Leukocyten durchsetzt. 

4. Hagen. 

Die histologischen Verhältnisse der Ma gen erk rankungen festzustellen ist 
deshalb keine leichte Aufgabe, weil nach dem Tode der Magensaft die Wand 
und natürlich in erster Linie das Epithel angreift und unter Umständen völlig 
verdaut. Da bis zur Section gewöhnlich mindestens mehrere Stunden ver- 
fliessen, so kann man auf gut couservirte Verhältnisse nicht mit Sicherheit 
rechnen. Doch bekommt man auch dann oft noch recht brauchbare Bilderj die 
natürlich im Allgemeinen um so besser sind, je rascher die Obduction vorge- 
nommen werden konnte. Am meisten pflegt das Oberflächenepithel geschädigt 
zu sein. Bei Entnahme des Materiales darf man die Schleimhaut nicht ab- 
spülen oder gar abwischen, weil sonst die weichen und lose sitzenden* Epithe- 
lien lädirt werden. Man bringt sie vielmehr mit etwa anhaftendem Schleim in 
die Härtungsflüssigkeit, falls man nicht, besonders mit Rücksicht auf fettige 
Degeneration, frische Präparate anfertigen will. Auch vergesse man nicht, dass 
bei Rückenlage der Leiche die hinteren und cardialen Theile des Magens von 
dem hier befindlichen Mageninhalt mehr angegriffen werden als die vorderen 
und dem Pylorus nahe gelegenen, dass ferner bei Contraction des Magens die 
zwischen Falten gelegenen Abschnitte besser erhalten sein werden. 

Zur grösseren Sicherheit hat man wohl kurz nach dem Tode den Magen 
vom Munde aus mit conservirenden Flüssigkeiten gefüllt und sie bis zur Section 
darin gelassen. Die Methode wird nicht immer anwendbar sein, hat aber ge- 
wiss ihre Vortheile. 

a) Entzündliche Veränderungen. 

Man unterscheidet unter den als Gastritis bezeichneten Entzün- 
dungen des Magens acute und chronische Prozesse. 

Der acute Magenkatarrh ist nach seinem histologischen Verhalten 
beim Menschen wenig bekannt. Man nimmt, grösstentheils auf Grund von 
Thierversuchen, an, dass er durch lebhaftere Schleimproduktion, Desqua- 
mation der Epithelien der Oberfläche und der Drüsen, durch Vermehrung 
der Zellen des Bindegewebes charakterisirt ist. Die nicht gerade häufigen 
infectiösen, eventuell eitrigen Entzündungen erfordern keine genaueren 
Auseinandersetzungen. 

Der chronische Magenkatarrh ist gekennzeichnet durch Zunahme 
des Bindegewebes der Mucosa, insbesondere auch in den oberen Schichten 
zwischen den Drüsen. Die interglandulären Septa sind also oft beträcht- 
lich verbreitert. In ihnen kann sich häufig reichliches gelbes, von kleinen 
Blutaustretungen herrührendes Pigment finden, welches durch postmortale 
Verfärbung einen dunkelgrauen Ton bekommt. Ferner sieht man in dem 
Bindegewebe, aber nicht nur hier, sondern auch bei vielen anderen Zu- 
ständen, z. B. auch in Adenomen, hyaline schollige Gebilde, vom Umfange 
grosser Zellen, die sich mit Protoplasmafarben intensiv tingiren, ihrer 
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Bedentnng nach aber noch nicht aufgeklärt sind. Im Verlauf der chro- 
niBdb GntKÜadlichen Zustände entwickelt sich oft tbeils eine umschriebene 
lebhaftere Scbleimhautvcrdickung, theils eine Atrophie. Wir kommen auf 
diese Zustände sogleich zurllck. 

b) Regressive Veränderungen. 

Zu den regressiven Veränderungen gehUren ausser den bei der acuten 
Gastritis besprochenen einmal diejenigen, welche durch Verätzungen be- 
dingt sind. Hier stirbt die Schleimbaut oberflächlich oder in grösserer 
Tiefe ab und gewöhnlich kommt es zu Blutungen aus lädirten Gcfässen. 
Femer stellt sich am Rande des nekrotischen eine demarkirende Entzün- 
dung ein (vergi. die hamorrh. Erosion S. 257 f.). Die Prozesse sind auf 
Grund unserer allgemeinen Auseinandersetzungen im ersten Theile leicht 
verständlich. 

Eine andere regressive Metamorphose ist die fettige Entartung, 
die sich besonders hochgradig bei Fbosphorvergiftung einstellt. Die 
Drüsen erscheinen in frischen Schnitten und in Osmiumpräparaten donkel 
resp. geschwärzt. 

Eine weitere Veränderung ist die Atrophie der Magenschleimhaut 
die als Folge der eben 
genannten Entzündung 
bei venösen Stauungen 
als Begleiterschemnng 
von Carcinom etc sich 
oft ausbildet Es kann 
sich damit auch eine 
Atrophie der Mnsknla 
tnr verbinden so dass 
die Magenwand durch 
scheinend dünn wird 

Eine Atrophie 
mittleren Grades 
giebt die itg 2o7 wie 
der, welche nach einem 
wenige Stunden post 
mortem aus einem carcinomatdsen Magen genommenen Präparate gezeich 
net wurde Man sieht die Drüsen erheblich an Zahl vernngert Nur 
hier und da senken sie sich noch von dem Oberfiächenepithel in die 
Tiefe. An anderen Stellen sieht man schräg abgetrennten Drllsen ent- 
sprechende kolbenförmige Anhänge des Epithels, welches auf der freien 
Fläche der Schleimhaut eine ungewöhnliche Hübe zeigt, aus sehr langen 
Cylinderzellcn sich zusammensetzt. 
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Die Drüsen sind ebenfalls verändert. Sie zeigen neben erheblicher 
Höhenabnahme eine wechselnde Reduction ihrer Länge, besitzen ein enges 
Lumen und sind mit einem cylindrischen Epithel, welches an Höhe aber 
dem der Oberfläche beträchtlich nachsteht, regelmässig ausgekleidet. 

Das Epithel der freien Fläche und der Drüsen hat also im Verlauf der 
Atrophie eine weitgehende Aenderung erfahren. Ad. Schmidt (Virch. 
Arch. Bd. 143) sah in ihm mehr oder weniger zahlreiche Becherzellen auftreten 
und macht auf die Aehnlichkeit aufmerksam, welche das Magenepithel dadurch 
mit dem Darmepithel bekommt. 

Die Drüsen erleiden aber noch weitergehende Veränderungen. Man 
trifft auf Querschnitte derselben, welche dünner sind als andere und sich 
oft nur wenig deutlich aus dem Stützgewebe abheben. Es handelt sich 
um untergehende Gebilde. Die Drüsen verkümmern dabei durch allmäh- 
liche Atrophie vom Fundus aus, nicht durch greifbare degenerative Pro- 
zesse. Das Bindegewebe ist zellreich, theils durch dichtgedrängte Lympho- 
cyten, welche, von den normalen Follikeln ausgehend, sich fleckweise 
und streckenweise angesammelt haben, theils durch grössere fixe Elemente. 

Zu diesem Stadium der Atrophie führen selbstverständlich von der 
normalen Schleimhaut allmähliche Uebergänge, die einzeln zu besprechen 
nicht erforderlich ist. 

Andererseits kann der Prozess zu hochgradigeren Veränderungen 
weiterschreiten. Die Drüsen schwinden bis auf geringe Reste und das 
Bindegewebe wird zellärmer, faseriger. Durch diese Vorgänge wird die 
Schleimhaut aufs Hochgradigste verdünnt. 

Während des Verlaufes dieser Atrophie, bald früher bald später, 
gehen die Drüsen nicht gerade selten eine cystische Erweiterung 
ein, so dass makroskopisch sichtbare klare Bläschen entstehen. Man be- 
zieht diese Erscheinung auf eine Dilatation des Drüsenlumens durch Se- 
cretstauung, in dem man annimmt, dass die Ausfuhrungsgänge durch die 
interstitielle Wucherung verengt oder verlegt werden könnten. Aber das 
Epithel ist gewöhnlich kubisch, oft sogar hoch cylindrisch, und es bilden 
sich papilläre Sprossen in das Cystenlumeu hinein. Daraus geht hervor, 
dass die Stauung nicht durch ihren Druck die Erweitenmg herbeiführt, 
sondern dass diese hier wie bei allen Cysten (s. diese S. 187) durch die 
Wucherungsprozesse im Bindegewebe zu Stande kommt. 

Die Vermehrung des Bindegewebes erfolgt nun nicht gleichmässig 
durch die gesammte Mucosa, vielmehr ist sie in den die Magengrübchen 
umgebenden Hervorragungen am stärksten. Diese springen also als 
Leisten mehr als sonst vor. Aber die Prominenz bleibt wiederum nicht 
gleichmässig, sondeni an zahlreichen Stellen erhebt sie sich zu rundlichen 
warzenähnlichen Vorsprüngen, die sich vergrössera können. Das Maass- 
gebende für diese unter der Bezeichnung ;,Etat mamelonne" zusammen- 
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gefassten Veränderungen liegt also, wie man sich auf senkrechten Schnitten 
leicht überzeugen kann, in einer nach aufwärts gerichteten Vennehrung des 
Bindegewebes, welches die epithelialen Elemente mit in die Höhe drängt. 
Die Zunahme der Bindesubstanz erfolgt hauptsächlich in den zwischen 
den normalen Magengrübchen gelegenen Abschnitten und bedingt so an- 
fänglich nur eine Verstärkung der normalen Unebenheiten der Schleim- 
haut. Später schreitet sie nicht gleichmässig fort, sondern sie wird an zahl- 
reichen Bezirken lebhafter und lässt diese daher warzenähnlich prominiren. 
Man kann sich oft überzeugen, dass es die stärkeren arteriellen die Mus- 
kulatur durchbrechenden und in die Schleimhaut eintretenden Gefässe 
sind, um deren Veraweiguugen die Wucherung in erster Linie Platz greift. 
Die Prominenzen bilden nach ihrem histologischen Verhalten Uebergänge 
zu den polypösen Erhebungen, welche den Geschwülsten zugerechnet 
werden und Seite 152 f. Besprechung fanden. Damit ist aber nicht ge- 
sagt, dass die Aetiologie in beiden Fällen die gleiche ist. Die Uneben- 
heiten der Schleimhaut bedingen natürlich eine Flächenvergrösserung der- 
selben, die aber nicht mit einer Vermehrung der Drüsen einhergeht, sondern 
dadurch ausgeglichen wird, dass das interacinöse Bindegewebe vor Allem 
zwischen ihren Ausmündungsabschnitten zunimmt. Die in der Tiefe der 
Schleimhaut gelegenen Follikel pflegen sich beträchtlich zu vergrössern. 

c) Geschwürsbildung. 

In der Magenschleimhaut kommt es häufig zu Defekt- und 
Geschwürsbildungen. 

Dahin gehören einmal die sogenannten hämorrhagischen 
Erosionen. Wir verstehen darunter kleine meist einen schwarz- 
braunen Grund aufweisende Defekte der Mucosa, die sich aus Blu- 
tungen in dieselbe dadurch bilden, dass die hämorrhagischen Theile 
von dem Magensaft verdaut werden. 

Das mikroskopische Verhalten der Erosionen (Fig. 258) 
ist je nach dem Alter des Prozesses verschieden. Da die Blutung bald 
nur die obersten Schleimhautschichten betheiligt, bald die ganze Mucosa 
durchsetzt, so muss auch der Defekt, der durch Entfernung des hämor- 
rhagischen Gewebes entsteht, eine verschiedene Tiefe haben. Er muss 
aber auch bei Betheiligung der ganzen Mucosa flach sein, so lange das 
mit Blut durchsetzte Gewebe nicht völlig verdaut wurde. Dann wird 
sein Grund und Rand von dem makroskopisch schwarzbraun aussehenden 
Gewebe gebildet, .welches unter dem Mikroskop eine trtibc, bräunliche, 
kömige Beschaffenheit hat, sich am Rande auffasert und die Kernfärbung 
vermissen lässt. Es zeigt zum Thcil keine bestimmte Structur mehr, zum 
Theil enthält es noch Reste von Drüsen, die aber nur noch an ihrer Form 
erkannt werden können und sich meist dunkel färben. Das nekrotisch- 
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hämorrhagiache Gewebe, in welchem die rothen Blutkörperchen bald ihren 
FarbBtoff einhUssen, so dass sich die bräonliehe Beschaffenheit verliert, 
grenzt entweder seitlich direkt an normale DrÜHcn an, oder es ist von 
ihnen durch eine zell- 
reiche interstitielle Zone 
getrennt, oder einige 
nach Fonu und Lage- 
rung erhaltene aber 
einer Kemfirbnng er- 
mangelnde Drüsen stos- 
sen zunächst an. 

Man kann auch 
noch frühere Sta- 
dien als die eben he- 
sprocheoen antreffen. 
Dann ist die Mucosa 
hämorrhagisch infiltrirt, 
die Kerufärbung fehlt, 
die Drüsen sind trübe, 
schlecht contourirt, in 
Zcrbrückelung begrif- 
fen, aber es ist noch 
keine Verdauung er- 
folgt, es fehlt noch der 
Defekt. 

Ist die Auflösung der nekrotischen Theile vollendet, 
80 liegt jetzt die Erosion in einem überall der Kcinfilrbung zugänglichen 
Gewebe. Aber cb ist doch nicht unverändert. Vielmehr zeigt ee eine 
bald mehr, bald weniger auHj^esprochene Durchnet/nng mit Rnnd/^llen. 
In den ersten Stadien der Erosionsbildung kann sie fehlen oder bo gering 
sein, dass sie leicht Übersehen wird. Daher die gebräuchliche Angabe, 
dass eine zellige Infiltration fehle. In späterer Zeit wird sie aber nie 
ganz vcrmissl. Aber man darf zweierlei nicht verwechseln. Wenn der 
Defekt eich gerade über einem der in der Tiefe der Mucowa gewöhnlich 
vorhandenen Lyrophknütchen bildet und bis an dieses heranreicht, so 
kann der Anschein einer secundäreu /.eiligen Infiltration hervorgernfen 
werden. Aber die Differcnzirung iBt deshalb leicht, weil es sich nur nm 
Lympliucytcn handelt. Die andere, als Folge der entzündungserregendcn 
Wirkung des nekrotisch hämorrhagischen CewelicH entstehende, zuweilen 
nur schwaelic Zcllvermehning ist bedingt durch eine Ansammlung poly- 
imcleärer Lenkocytcn, die ans den (Icfäxson stammen, welche in der Um- 
gebung des Herdes meist deutlich hypcrämisch sind nnd oft eine Ver- 
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mehning ihrer weissen Elemente erkennen laaeen. Lymphknntchen nnd 
lenkocytäre Zellinfiltration können zusammentrefTen, wie es Fig. 258 zeigt. 

Aus Hämorrhaglen in die Schleimhaut kann auch, wie man 
annimmt, ein Theil der runden Magengeschwüre entstehen, 
für deren Aetiologie aber auch jede andere umschriebene Ernäh- 
rungsstörung (embolischer , thrombotischer, bacterieller Natur etc.) 
in Betracht kommt. 

Das TöUig ausgebildete Dlcns rotundntn wird je nach seiner 
Tiefe von verschiedenen Schichten der Magenwand begren/t Die flach 
eten, den hämorrhagischen Erosionen rergleicbharen gehen nnr bis zur 
Submncosft, werden also nnten von ihr seitlich von der Schleimhaut be 
grenzt. Betheiligt das Ge- 
schwQr anch die Submucosa 
nnd die Muscnlaris, so ge- 
schieht dieses in einer nach 
dnten abnehmenden Aasdeh- 
nang. Die verschiedenen 
Schichten der Magenwand 
schneiden bei völlig gereinig- 
ten Geschwüren gegen den 
Defekt in scharfer Linie ah 
(Fig. 259). Doch zeigt ihr 
Eandabschnitt in einer schma- 
len Zone trtlbe Beschaffen- 
heit nnd Mangel der Kern- 
färbnng. Er ist also in Ne- 
krose begriffen oder bereite 
nekrotisch. Nicht selten liegt 
anf ihm noch ein Rest in Anf- 
lösang begriffenen Gewehes 
als eine feinkörnige trQbe, mit 
einzelnen Leukocyten untermischte Masse. Die angrenzenden Ge- 
webe zeigen verhältnissmässig geringe Veränderungen. Zunächst ein- 
mal finden leichte Ricbtungsverschiehnngeii statt. Die Schlei nihant 
sinkt mit der Muscularis mucosae etwas schräg gegen das 
Geschwür ab, die MoBcnlafis ist häufig nahe dem freien Rande 
etwas verdickt, aber da sie keine sonstigen Verändemngen zeigt, niuss 
diese Erscheinung als die Folge einer Zusammenziehang und ZurUck- 
ziehang vom GeschwUrsrande gedeutet werden. 

Da» Bindegewebe zeigt in allen Schichten eine Vergrössernng, 
hänfig auch eine Vermehrung seiner fixen Kerne. Sehr deutlich tritt 
ersteres zwischen den glatten Muskelzellen hervor. In der Submncosa 
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und unter der Serosa sieht mau gelegentlich Vergrösserungen der lym- 
phatischen Knötchen in Gegtalt uniBchrichener Rundzclleuherdc. Meist 
findet sich auch gegen das Geschwür hin eine leichte Infiltration mit 
mehrkeniigen Leukocyten, die den Kand oft dicht durchsetzen. Die 
Muskelfasern sind am wenigsten verändert, nur färbt sich ihr l'rotoplasma 
oft etwas schlechter als in den angrenzenden Abschnitten. In vielen 
Fällen sind die Befunde an den Gcfäasen am meisten in die Augen 
fallend. Capillaren, sowie kleine Arterien und Venen zeigen in einer an 
Breite wechselnden Zone eine ausgesprochene Zunahme ihrer Endothclicn, 
deren Kerne dicht gedrängt und vcrgrtissert sind. Die Gefässe sind also 
offenbar beträchtlich erweitert, wenn sie auch in den Schnitten collabirt 
erscheinen und gerade deshalb die dichtgedrängten Endothelkeme her- 
vortreten lassen. In ihrer nächsten Umgebung haben die Bindegewebs- 
kcme auch zugenommen und so sieht man schon bei schwacher Ver- 
grösscrung die kernreichen net/,t{>rmigcn Gefassstränge sehr deutlich. 

Die Mucosa flacht sich am Rande des Geschwüres allmählich ab 
oder sie zeigt hier eine mit bindegewebiger Wucherung einhergehende Ver- 
längerung und un regelmässige Gestaltung ihrer Drüsen. 

Haben die Geschwüre Neigung zur Heilung, so bildet sich in ihrem 

Grunde ein gctässrcichcs Granulatioiisgcwebe, welches die Lücke mehr 

und mehr ausfüllt. Da es aber vom 

[i-- Magensaft beständig angegriffen wird, 

■iif;,fly' *'', so zeigt es oft an seiner freien Fläche 

,• ' , ,' ' '„ ' einen schmalen Saum von Nekrose. 

',■■',.■ ' ". •.■, Geht dieser Neubildungspi'or.ess lang- 
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*; ',. '■'''..' i-S^^' Schicht dichten faserigen Bindegcwe- 
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^ ■ ,-,..* Schreitet dagegen die Regene- 

- ration rascher fort, so ftlllt sich der 
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senähnliche Kinscnknngen (Fig. 260). 
Gonaner ausgedrückt muss es hcissen, das Granulalionsgcwebc treibt 
fingcr- rcsp. leistcnfönnige Spro;-scu nach aufwärts, zwischen denen das 
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dadurch nicht gehobene Epithel in drüsenähnlichen Einbuchtungen ange- 
ordnet ist. Aus diesen Verhältnissen kann schliesslich wieder eine der 
nonnalen analoge Schleimhaut hervorgehen. Oft aber wandelt sich das 
neue Bindegewebe in Narbengewebe um, über welches das Magenepithel 
in einfacher glatter Schicht hinwegzieht. 

d) Gesehwülste. 

Von den charakteristischen Geschwülsten des Magens, den sogenannten 
Adenomen, war Seite 152 f, bereits die Rede. Die am Magen nur selten vor- 
kommenden Fibrome, Lipome, Myome erfordern keine weitere Be- 
sprechung. Auch das sehr häufige C a r c i n o m bedarf in seiner histologischen 
Structur keiner weiteren Eröterung. Dagegen mögen einige Bemerkungen über 
sein Wachsthum angefügt sein. Es ist ganz besonders geeignet zum Stu- 
dium seiner von dem primftren Entstchungsort aus erfolgenden Ausbreitung in 
der Magenwand und vor Allem seines Verhaltens zur angrenzen- 
den Schleimhaut. Sehr gut lässt sich an ihm verfolgen, dass seine Ver- 
grösserung lediglich durch Vordringtn in die Umgebung, inbesondere zunächst 
in der Submucosa erfolgt, die dadurch verdickt wird. Daraus erklärt sich der 
aufgeworfene Rand der geschwürigen Magencarcinome, Der Tumor wächst 
zunächst unter die angrenzende Schleimhaut, drängt diese in die Höhe und 
bringt sie sehr oft zur Nekrose, so dass nach Verdauung des abgestorbeneu 
Gewebes das Carcinom frei liegt. Häufig aber wächst das Carcinom zunächst 
in die Schleimhaut hinein, drängt die Drüsen auseinander, richtet sie und so 
schliesslich die ganze Mucosa zu Grunde und dann stösst ebenfalls der Krebs 
an das Lumen des Magens an. Dieser letztere Modus führt zu den Bildern, 
die Seite 173 besprochen wurden und die man fälschlich gern als ein Tiefen- 
wachsthum des Drüsenepithels deutet. Es giebt Fälle, in denen in der einen 
oder anderen Weise die ganze Magenwand von Krebs durchwachsen wird. 

5. Der Darmkanal. 

a) Die Entzündungen des Darmes. 

Bei allen Entzündungen des Darmes sind in erster Linie die Mucosa und 
die Submucosa betheiligt. Hier tritt die Hyperämie, Exsudation und Prolifera- 
tion zunächst auf, um erst secundär auf die Muskularis und die Serosa fortzu- 
schreiten. Die Besonderheiten der einzelnen Entzündungsformen sollen für sich 
besprochen werden. Hier sei nur einer für alle gemeinsamen Erscheinung, 
nämlich der Betheiligung des Lymphgefässapparates und zwar nicht 
sowohl der follikulären Gebilde als der in den tieferen Schichten der Sub- 
mucosa und in der Muskularis verlaufenden Lymphgefässe gedacht. 

Bei allen Entzündungsarten des Darmes, welche Aetiologie auch 
immer in Betracht kommen mag, findet man die L y m p h k a n ä 1 e d i - 
latirt. Ganz besonders tritt das auf der Grenze der Längs- und Ring- 
muskelschicht hervor, wo man bei schwachen Vergrösserungcu in mehr 
oder weniger regelmässigen Abständen von einander runde oder ovale oder 
kanalförmige, der Längsmuskellage parallel gestellte Lumina wahniimmt 
(Fig. 261), die einen zelligen Inhalt besitzen. Es sind die dilatirten 
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Lymphgefässe. Bei starker VergrOSBemng: erkennt man, dass in ihnen 
die Endothelien zu protoplaBmatiBcheii kubischen Zellen angeschwollen 
sind und entweder noch reihenweise anf der bindewebigen Wand fest- 
Bitzen, oder meist abgefallen sind und haufenweise im Lumen liegen. 
Mit ihnen untermischt findet man mehr oder weniger reichliche Lympho- 

cyten und ancfa wohl 






'' feinkSmige trtlbe Detri- 

tnema88e.DieUmgebnng 

der Kanäle ist gewöhn- 

t , ---y/ iich zeilig infiltrirt. Auch 

i r ;. V' I unter der Serosa, vor 

j ' •■■■ /■ ■ Allem aber inderSnb- 

' ' ''\ mucosa kCnnen die 

>; i ■ ■' . ; Lymphgefässe die glei- 

' I . - ii . che Veränderung zei- 

''js'f.K-..'.-:" , "( ■ ■.■''-rj'',r*| gen, nnr treten sie hier 

'' „ " in dem zellreichen Ge- 

«,. Ml. Aü« der ».r.wud unt.rt^ib ein., Be8chwou.^sn "ehe Weniger gut her- 

FuIllhelB bei TTphni. a 13 urcb schnitt durch die MukdUHb. — ._ (.nmal ein ilnrith 
deren l.elde Lniteii c und d man ileullloh erkoiiut. Vergr. «0. **"^f ÄUIliai Bie uur(,ll 
Dio Intcralltlen der Muskulatur aliid zeilreichei als sonst. In Bcliiiittli(>}i PüffAT iinrl 
der »unseren Schicht (rf) «lebt man lelliKe quer und schräg BCnniUllCn engCT UnQ 
verlaufcndi--. GetHsBeii en (sprechende Zftge. Zwischen Quer- dji-litpr nnfll»>fllllt Hind 
lind UliiKSniUBkulatur drei erweiterte und mit Zellen aupge- Ull-UHir aUHgtilUlll HIUU. 
füllte Ly in jihKi-fn»»« («1- Bei b ein solches Lymphgemas bei nii.FnHnthplipnBr>Iiwpl 
starker Vergröasorunfr- Mitn sieht die desquamfrlcn Endothel- I^IC tnaOlDeiien SCnWCI- 
zelleii mit Lymphocjteu «utermlseht |e|, „icbt Selten ZU grös- 

seren, zuweilen niehrkcrnigen Zellen an (vergl. u. Tuberkulose), auch 
können sie unter Kcrnverlust absterben. 

Nicht immer sind die Lympbbahnen durch die beschriebenen Scbwel- 
lungB- und Dcsquamationszustände des Endothels ausgezeichnet. Bei Ent- 
zündungen, die mit starker Cssudation oder mit Eiterung einhergehen, 
findet man in ihnen entweder auch mehr oder weniger Fibrin neben den 
Zellen oder man sieht sie statt mit Endothelien mit Leukocyten vollge- 
propft imd oft beträchtlich dilatirt. 

1. Tnberkniose. 

Die histologischen Verhftltniase der Daroituberkulose iu allen Einzelheiten 
zu beschreilien ist nicht erforderlich, da der Prozess sich nur durch seine Be- 
ziehungen zu den einzelnen Theilen der Darniwand und einige Besonderheiten 
von den allgemeinen VerhäUniasen der Tuberkulose, die daher nur auf den 
Darm übertragen zu werden brauchen, unterscheidet. 

Die Erkrankung beginnt mit einer Schwellung follikulärer 
Apparate, die solitär oder in den Plaques als Knötchen vorspringen, 
sich später trUbgelb verfärben, d. h. verkäsen und durch Ausfall 
des nekrotischen Materiales sich In ein Geschwtkrchen umwandeln. 
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Dieses vergrössert sich allmählich und zwar nicht selten in circu- 
lärer, den Darm umgreifender Richtung. Es behält als Charaktere 
seines tuberkulösen Charakters einen gewulsteten Rand und un- 
ebenen Grund, in denen immer wieder neue verkäsende Knötchen 
sichtbar werden. 

Im Beginn des Prozesses findet man die Schwellung der Follikel 
veranlasst durch Zunahme der Zellen, zwischen denen sehr bald 
grössere epithelioide Elemente und weiterhin Riesenzellen sichtbar 
werden. Auch tritt frühzeitig Verkäsung ein. So ist der Schwellungs- 
zustand im Allgemeinen schon von Anfang an ein tuberkulöser und durch 
die Gegenwart von Bacillen gekennzeichnet, die freilich meist erst in den 
geschwOrigen Prozessen sehr zahlreich werden. Der Invasion der Bacillen 
kann eine einfache zellige Vergrösserung der Follikel vorausgehen. Die 
Mucosa erscheint über dem prominirenden Knötchen gespannt, weiterhin 
wird sie und die Muscularis mucosae durch Ausbreitung (Zellwucherung) 
zellig infiltrirt und schliesslich auch von der nachfolgenden Verkäsung 
ergriffen. Durch Auslösung der verkästen Theile entsteht dann ein Ge- 
schwür, dessen Rand aber durch tuberkulöses Granulationsgewebe gebildet 
wird. Durch Fortschreiten der Proliferation und Tuberkelbildung in die 
Umgebung und immer wieder nachfolgenden Zerfall nimmt der Umfang 
desselben zu. Die zellige Wucherung betheiligt vor Allem auch die Sub- 
mucosa, die in weite Entfernung von den Ulcerationen diffus oder knötchen- 
förmig infiltrirt erscheint. Man kann hier oft aussergewöhnlich gut die 
nahe Beziehung der Riesenzellenbildung zu den Lymphgefäss- 
endothelien feststellen. Man findet in der oben (S. 262) besprochenen 
Weise die Lymphkanäle vollgefüllt mit wenigen oder vielen protoplasma- 
reichen Zellen, von denen hier und da einzelne zu mehrkernigen Riesen- 
zellen umgewandelt erscheinen, auch ohne dass bereits eine stärkere zel- 
lige Infiltration in der näheren Umgebung bestände. 

Meist geht der Prozess auch auf die Muskularis über. Entweder 
handelt es sich um eine strangweise Zellwucherung in den bindegewebigen 
Septen der Muskelbünde] oder man sieht auch hier die Riesenzellen in 
den Lymphbahnen. Die Muskularis wird als Ganzes erheblich verdickt; 
ihre einzelnen Bündel werden durch die Zellen weit auseinandergedrängt 
und schliesslich, auch bevor die zunehmende Nekrose sie erreicht, ganz 
vernichtet. 

Die Serosa wird gleichfalls von dem Wucherungsprozess ergriffen, 
der sich zwischen Peritoneum und Muskularis entwickelt, im Uebrigen 
aber keine besonderen Eigenthümlichkeiten darbietet. Er folgt aber auch 
hier den Lymphbahnen, in deren Richtung man makroskopisch reihen- 
weise angeordnete Tuberkel sieht. 



2. Typhus. 

Der typhOse Prozess beginnt mit einer durch Zellvermehruog 
bedingten Schwellung der lymphatischen Apparate, die nach Farbe 
und Consistenz als eine markige bezeichnet wird. Die Zellinflltration 
kann die Grenzen der Follikel und Plaques überschreiten und in 
der Tiefe bis zur Serosa vordringen. An die Schwellung schliesst 
sich Nekrose und durch Ausfall des abgestorbenen Gewebes ent- 
steht das Geschwtlr, in dessen Rand und Grund die Nekrose event. 
bis zur Perforation fortschreiten kann. Durch Abstossung alles 
Todten reinigt sich das Geschwür. Dann liegt im Grunde sehr ge- 
wöhnlich die Quermuskulatur frei. Die Heilung erfolgt durch Bil- 
dung eines Granulationsgewebes, welches sich vom Rande her mit 
Epithel überkleidet. 

Zur Untersuchung eignen aieh am besten die geschwollenen soli- 
tärcn Follikel, weil sie' auf kleinem Gebiet nlle wesentlichen Vcr- 
iindeningen zu ilherscbcn gestatten. Schneidet man einen solchen in 
frisclien Stadien seiner Vergrössenmg, natürlich senkrecht zur Schleini- 
hautfläche, so sieht man bei schwacher Vergrösserung leicht, wie die 

beiderseits unveränderte 
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Die anfänglich noch ahgrenzharen Follikel verlieren während ihrer 
Anschwellnng sehr bald die normalen Contonren, man bemerkt^ wie durch 
eine besonders nach den Seiten, aber auch nach unten und oben sich 
ausbreitende Zellansammlung die Grenzen verwischt werden. 

Bei starker Vergrösserung überzeugt man sich, dass die zur An- 
schwellung führenden Zellen anfangs fast ausschliesslich mehrkernige 
Leukocyten sind, die vor Allem in den äusseren Theilen des Follikels 
und in seiner Umgebung sich anhäufen. Diese infiltrirten Abschnitte 
zeigen zugleich eine ausgesprochene Hyperämie. Mit der Emigration ist 
aber stets ein massiger Austritt flüssiger Bestandtheile verbunden, wie aus 
der Gegenwart von Fibrin in der Submucosa und in seltenen Fällen 
auch auf der Schleimhaut erkannt werden kann. Auf letzterer kann sich 
so ein Belag bilden, der den Bildern eine gewisse Aehnlichkeit mit denen 
der Dysenterie verleiht (Marchand^ Centralbl. f. path. Anat. Bd. I). 

Leukocyten und Fibrin bilden aber wie bei so vielen anderen Ent- 
zündungen nur einen verhältnissmässig kurze Zeit vorhandenen Bestand- 
theil der typhösen Schwellung. Jene zeigen frühzeitig Zeichen des Zer- 
falls in Gestalt einer fortschreitenden Fragmentirung der Kerne. So kann 
man später nur noch Kemreste von ihnen nachweisen. Auch das Fibrin 
verschwindet allmählich. 

An die Stelle der Emigration und Exsudation tritt bald G e w e b s - 
proliferation. Wenn die Bilder dabei dauernd gewisse Abweichun- 
gen von den im gewöhnlichen Bindegewebe verlaufenden darbieten, so 
liegt dies nur daran, dass der Prozess eben in lymphatischen Apparaten 
localisirt ist. Hier nehmen an der Wucherung vor Allem die Endothe- 
lien des reticulären Gewebes Antheil. Wie schon oben (Seite 93) hervor- 
gehoben wurde, sieht man in den Lymphbahnen grosse Mengen proto- 
plasmareicher Zellen, die zum Theil noch auf dem Reticulum festsitzen 
und sich dadurch als Endothelien zu erkennen geben. 

Die Vermehrung der Zellen und zwar wiederum besonders der 
endothelialen bleibt aber nicht nur auf die lymphatischen Apparate be- 
schränkt. Auch in ihrer Umgebung, dort wo die anfängliche Zellinfiltra- 
tion vorhanden war, aber auch über diesen Bereich hinaus sieht man in 
den Saftlticken und geschlossenen Lymphbahnen eine Wucherung von 
Zellen, die nach Grösse, Form und Kern nur Endothelien sein können. 
Daneben bemerkt man auch eine Vergrösserung und Vermehrung der 
eigentlichen vorwiegend spindeligen Bind egewcbsz eilen und der 
Lymphocyten. Der Prozess kann sich durch die Muskulatur bis zur 
Serosa erstrecken und auch hier zur dichten Zellinfiltration führen. Die 
oben (S. 261 f.) beschriebene Veränderung an den Lymphgefössen tritt bei 
dem Typhus in der Submucosa und in der Muskulatur meist sehr deutlich 
hervor. 
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Das weitere Sehick&al der angeBchwulIenen Thcile ist nun eine an 
der Oberfläche beginnende nnd in die Tiefe fortschreitende Nekrose, die 
alle mit Zellen infiltrirten Abschnitte ergreifen kann, aber keine weitere 
Besprechung erfordert. Hat sich schliesslich dos nekrotische Gewehe ah- 
gcBtossen, so kommt es durch Bildung von Granulationsgewebe ans den 
Rändern des Defekts zur Heiinng, die erst vollendet ist, wenn die neue 
Gewebslage einen EpithelUbereug bekommen hat 



3. Dysenterie. 

Die dysenterischen Prozesse des Darmkanals sind 
ausgezeichnet durch eine initiale, oft sehr hochgradige Hyperämie, 
die zu einer sammetartigen Schwellung der Schleimhaut führt, so- 
dann durch die Bildung von Pseudomembranen, die klein, aber 
zahlreich (»kleienförmig«) oder grösser und sehr umfangreich sein 
können. Nach ihrer Abstosstuig bleibt ein mehr oder weniger 
tiefgreifender Defekt, ein dysenterisches GeschwUr zurück, dessen 
Rand meist und oft weitgehend unterminirt ist, so dass zwischen 
nahe zusammenliegenden Defekten, besonders im Dickdarm, schma- 
lere und breitere, von der Muscularis völlig losgelöste Schleim- 
hautbrUcken vorhanden sein können. Bei der Heilung bildet sich 
im Grunde der Geschwüre ein derbes, sehr zu narbiger Contraction 
geneigtes Gewebe. 

Untersuchen wir den Darm 

in frischen Stadien, bevor eine 

Defektbildung stattgefunden hat, 

so finden wir Mucosa und Sub- 

:■■, mucosa an senkrecht stehenden 

ÖJ] \ l-, Schnitten erheblich verdickt. In 

.',' .;. ' lel/.terer ist es zu einer entzttml- 

( liehen Exsudation gekoni- 

& \ men, durch welche die normalen 

,>; 1 ■ Itestamlt heile weit auseinander- 

^3K^^^-. -. gedrängt sind, Sic ist kenntlich 

'^V^^y^ä-t.y .y an der vorwiegend durch poly- 

V nuelcärc Lcukocyten bedingten 

- s,,i,m'!!J;..^V^"C'^"''Tt^ "'"*'"" Hmha^^ zelligen Infiltration und an der 

nVi™am'n'!i'-vi'ilaM"ii" -''.'Ir-Ln ['"r /' ow.r' m'knlt'i- GcgcHwart einer oft reichlichen 

HniT ^.'-m!il'r'-a^l^^■N''V■'"■'lX.Vll'■"lr«^^ t" («'ÜfTf " SullstaU/,, «Uc slcll bci 

der iiiuM^.ii,.^i^Y^n-Mi.joh Mm■^^^,■^»«.^^^^ «inir Anwendung von Weigerfs Me- 

tlmde als Fibrin erweist. Die 

Muciisa ist noch dichter mit Kernen dnrchsct/t iFJg. 2(i.*i), die cheiifalls 

zum grossen Thcil den Lcukocyten entw|ireeheu. Unrch ihren Zcllrcich- 
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thnm hebt sie sich von der Snbmncosa dentUch ab, obgleich die Muscu- 
laris macosae wegen der anch anf sie sich erstreckenden zelligen Infil- 
tration meist nur noch undeutlich oder auch gar nicht mehr sicher erkannt 
werden kann. Die Drüsen sind durch die Zellanhäufung auseinander- 
gedrängt und durch Compression verschmälert. Auch in der Mucosa lässt 
sich durch Färbung in Flecken und Streifen vorhandenes Fibrin nach- 
weisen. Liegt der Schnitt im Bereich einer Pseudomembran, so ergiebt 
sich^ dass sie sich in verschiedener Weise zusammensetzt. In frühen 
Stadien^ wie man sie besonders bei der in Folge von Eothstauung ein- 
tretenden Erkrankung antrifft, sieht man oft eine auf die Schleim- 
haut gelagerte Masse, welche sich aus Fibrin und Leuko- 
cyten zusammensetzt In dem grössten Theil ihres Bereiches ist aber 
die oberste Schleimhautschicht zerstört, das Epithel fehlt ganz oder 
grösstentheils und die zellige Infiltration der Mucosa setzt sich ohne 
scharfe Grenze in die aufgelagerte Masse fort, die am Rande sich noch 
eine Strecke weit ttber die angrenzende noch epithelbedeckte Schleimhaut 
hinüberschieben kann, ganz ähnlich, wie wir es bei der Rachendiphtherie 
hervorgehoben haben (S. 249). In solchen Fällen haben wir es also mit 
einer Oberflächenexsudation zu thun, bei welcher die Schleimhaut in ihren 
höheren Lagen zerstört wurde. 

In anderen Fällen ist die Pseudomembranbildung mit ausge- 
dehnterer Nekrose verbunden, welche sich auf die oberen Schleim- 
hautschichten in wechselnder Dicke erstreckt und auch die, zum Theil 
noch Fibrinfärbung annehmenden Exsndatmassen, auf ihrer Oberfläche 
betheiligt, so dass hier nirgendwo mehr eine Kernf&rbung zu erzielen ist. 
Der Gewebsuntergang reicht bald nur bis zur Mitte der Mucosa, bald 
tiefer bis zur Snbmucosa und Muskularis. 

Das abgestorbene Gewebe setzt sich meist durch einen dunkler sich 
färbenden, weil besonders kernreichen, aber auch in Untergang begrif- 
fenen Saum von dem lebenden ab. Nekrotisch gewordene Drüsentheile 
verrathen sich zuweilen noch dadurch, dass in der Verlängerung der er- 
haltenen Abschnitte dunklere Streifen in die todte Gewebslage hinein- 
gehen. In dieser findet man, um so reichlicher, je mehr man sich der 
freien Fläche nähert, verschiedenartige Bakterien, die theils sich nach 
Gram färben, theils nicht. 

Darunter gehören auch feine stäbchenförmige Gebilde, die man wohl als 
äteologisch bedeutungsvoll angesprochen hat. Doch ist hierüber nichts Sicheres 
bekannt. Bei manchen besonders in den Tropen vorkommenden Dysenterien 
betrachtet man in der Darmwand get\indene Amöben als die Erreger. 

Die Lymphgefässe der Darmwand zeigen in der Submncosa die 
oben erwähnte £i*füllung mit Fibrin und Leukocyten, in der Muskularis 
die endothelialen Wueherungs- und Desquamationsprozesse. 
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Die Abstossting der Pseudomembraticn erfolgt durch zelHge Ein- 
schraelzung an ihrer Grenze gegen das lebende Gewebe. Der zunehmende 
Proliferationsvorgang in letzterem und der schliessliche üebergang in ein 
mehr oder weniger derbes Narbengewebe bedarf keiner weiteren Be- 
sprechung. 

Nach Ablauf der Entzündung findet man auf dem narbigen Binde- 
gewebe nur eine einfache Epithellage, dagegen im Allgemeinen keine 
Drüsen. Hatten die geschwürigen Prozesse grosse Ausdehnung, so blieb 
zwischen ihnen nur wenig Schleimhaut erhalten. Bildete sie umschriebene 
Inseln, so entstehen aus ihnen durch die Bindegewebs Wucherung oft 
kleinere und grössere polypöse Erhebungen, die demnach aus einem binde^ 
gewebigen Kern und einem mit Drüsen versehenen Schleimhautüberzug 
bestehen. Blieb zwischen grossen Ulcerationen nur eine schmale Brücke 
bestehen, so kann diese durch Unterminirung ganz von der Muskularis 
getrennt werden. Oft sieht man auch nach der Heilung noch viele 
balkenförmig über den abgeglätteten Geschwürsgrund ausgespannte Schleim- 
hautbrücken. Sie zeigen einen bemerkenswerthen Regenerationsvorgang, 
indem sie nämlich nicht nur seitlich, sondern auch an ihrer ünterfläche 
einen ejnthelialen üeberzug bekommen. Zum Theil rührt dies daher, 
dass die Säume der Brücken sich etwas nach unten umklappen, zum 
anderen Theil, zumal bei breitereu Balken aber daher, dass das Epithel 
über die nach abwärts sehende ülcerations- resp. Granulationsfläche hin- 
überwächst. Auch kommt es hier zur Neubildung deutlicher, wenn auch 
nicht ganz typisch angeordneter Drüsen. 

4. Syphilis. 

Die syphilitischen Entzündungen des Darmes 
kommen im Ganzen selten, aber sowohl bei Erwachsenen wie bei 
syphilitischen Neugeborenen vor. Sie treten auf als umschriebene 
und ringförmige Schleimhautverdickungen (gummöse Neubildungen), 
die zerfallen und Geschwtire mit dicken derben Rändern bilden, 
nach deren Heilung strahlige Narben zurtickbleiben. 

Die histologischen Charaktere sind im Allgemeinen die des syphi- 
litischen Gewebes überhaupt (s. S. 92), so dass eine Schilderung 
aller Einzelheiten hier nicht mehr erforderlich erscheint, Ilervorauheben 
ist, dass die entzündliche Proliferation hauptsächlich in der Submucosa 
abläuft, aber auch, wie bei den anderen Entzündungsarten, durch die 
Muskularis bis zur Serosa gelangt, wo sich ebenfalls durch Wucherungs- 
prozesse Verdickungen ausbilden können. Bei der Syphilis des Neuge- 
borenen, weniger bei der des Erwachsenen, ist die auffallende gross- 
z ellige Eigenschaft des neuen Gewebes mehrfach betont und die Zu- 



samiuensetziing ans Spiodeizellen heryorgehoben worden. Figur 2G4 giebt 
das Bild einer verdickten Subniucosa wieder und zeigt einerseits in dein 
fibrillären Maacbenwerk grosse ehi-omatinarine Kerne, deren zngebfirigca 
Protoplasma so bell ist, däss es sich nicbt deutlieb abgrenzen lässt, an- 
dererseits neben weiten Blutgefässen ein Lvmpbgefäss mit angescbwol- 
leneni Endotbel, deBsen Zellen mit den in den Interstitien gelegenen dein 
Aussehen naeb so Übereinstimmen, dass man aucb die letzteren als endo- 
theliale ansprechen darf. Die Lympbgeiassvcrändcrung ist ganz beeonders 
ausgedehnt und erstreckt sieb bis zur Serosa. Ausser den grossen Zellen 
finden sieh zwischen ihnen bald nur einzelne, bald viele Lympbocytcn. 
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b) Regressive Veränderungen. 

Eine häutige Veränderung der Darnnvand besteht in einer l'ig- 
mentablagernng in die Muskulatur. Sie fehlt in geringen tiraden 
bei keinem Erwachsenen, kann sich aber so steigeni, dass der Uarm 
makroskopisch gelb bis tiefrostbraun erscheint. Betheiligt ist vor Allem 
das Jcjunuin, naeb abwärts nimmt die Veränderung ab. Die intensiveren 
Pigment irungen finden sieh im höheren Alter, doch kommen auch als 
Tbeilersebeiunngcn eines Krankheitsbildcs (Hämochrumatosc, v. Reckling^ 
bansen) schon in früherer Zeit ausgesprochene und ganz besonders hoch- 
gradige Verfärbungen vor. 

Die mikroskopische ÜntcrBuehung {Fig. '2Gb) wird mit bestem Erfolg 
an frischen Schnitten vorgenommen; in gcbärtcten Präparaten bebt 
sieh das Pigment weniger gut ab. Es findet sich in bellgelben eckigen 
Kömchen, ähnlieb denen des Herzmuskels und tritt auf ERsigsänrezusatz 
nocb besser hervor (vergl. S. 2'2). Es liegt ansschlicüslich in den glatten 
Muskelfasern und zwar vor Allem in der LängMUebiebt, etwas weniger in 
der Bingmnskellage und nur spärlich in der Muscularis mucosae. Ist nnr 
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wenig Farbstoff vorhanden, so findet er sich vorwiegend an den Polen 
der Kerne, später nimmt er allmählich das ganze Protoplasma ein. Er 
kann so dicht liegen, dass man den Kern, auch bei Färbung, nicht wahr- 
nimmt. Dabei ist dann aber der Muskel stets voluminöser, oft nm das 
Mehrfache breiter als sonst (Goebel, Virch. Arch. Bd. 136). 

Eine andere aber nicht gerade häufige Veränderung der Darm- 
musknlatnr ist die fettige Degeneration, die nur im frischen Zu- 
stande (resp. an Osmiumsäurepräparaten) untersucht werden kann und 
nicht mit der Pigmenteinlagernng verwechselt werden darf (vergl. S. 22). 

Eine Atrophie der Muskulatur, d. h. eine Dickenabnahme 
der Muskelschichten ohne sonstige ausgesprochene Veränderungen findet 
sich im Zusammenhang mit allgemeiner Atrophie der Darmwand, an der 
in erster Linie auch die Schleimhaut betheiligt ist. Ihre Veränderungen 
entsprechen in der Hauptsache den im Magen bei dem gleichen Prozess 
vorkommenden. Es genügt deshalb darauf zurückzuverweisen. 

Endlich zeigt die Muskulatur als eine vorwiegend postmortale Ver- 
änderung Umwandlungen, die der wachsartigen Degeneration 
(S. 30) der quergestreiften Muskeln entsprechen. Wegen des Genaueren 
sei auf Fig. 351 verwiesen, welche diese Verhältnisse fbr die Prostata 
wiedergiebt, bei der sie genauer besprochen werden sollen. 

Eine weitere regressive Metamorphose betrifft die nervösen Be- 

standtheile der Darmwand. Sie erleiden, besonders im Bereich des 

Plexus myentericus fettige Degeneration, körnigen Zerfall, körnige und 

vacuoläre Quellung der Ganglienzellen. 

Die Verftnderungen haben für die Zwecke unseres Lehrbuches nicht so 
grosse Bedeutung, dass auf sie und die dazu gehörigen Untersuchungsmethoden 
genauer eingegangen werden könnte. Ueber die letzteren finden sich Angaben 
bei B 1 a s c h k (Virch. Arch. Bd. 94) und S a s a k i (ebenda Bd. 96). 

Von der aniyloiden Degeneration war schon Seite 38 kurz die Rede. 

c) Pathologische Anatomie des Wurmfortsatzes. 

Eine besondere Besprechung erfordert der Processus ver- 
miformis. An ihm beobachtet man zunächst einmal einen typi- 
schen Obliterationsprozess, der mit dem zunehmenden 
Alter häufiger gefunden wird und bei Leuten über 6o Jahren in 
mehr als der Hälfte der Fälle theils partiell vom Ende des Pro- 
cessus beginnend, theils total nachweisbar ist. 

Schneidet man die obliterirte Strecke (Fig.266) in querer Rich- 
tung, so findet man zu innerst ein lockeres fibrilläres Bindegewebe. Dadurch, 
dass in ihm häufig GeiUsse allseitig gegen den Mittelpunkt laufen und 
von reichlicheren Kernen umgeben werden, bekommt das Gewebe eine 
radiäre Anordnung. Ein kleiner centraler Bezirk enthält zuweilen nur 
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sehr spärliche feinste Fäeerchen. Dann hnndclt es sich nm eine noch 
nicht ganz anegebildete Obliteration, von Epithel ist aber anch hier keine 
Spur mehr vorhanden. Das lockere Ocwebe entspricht der früheren 
Mncosa. Daran schlicsst sich in allmählichem Uebergang oder dnrch 
grössere Kernarmnlh schärfer 

begrenzt eine circnläre Binde- , ; .7 . . _ 

gewebssehicht, die frühere 
Snbmncosa. Die nnn fol- 
gende Mnskelschicht zeigt 
keine Abnormität. Macht man 
die Schnitte in der Längs- 
ricUtnng des Processna durch 
den Beginn der Obliteration, 
Bo geht das Epithel bis in das 
an diese anstossende blinde 
Ende des Eanales hinein nnd 
kleidet es ans. Zuweilen aber 
ist es hier schon defekt. Es 
wird von dem die Oblitera- 
tion herbeiführenden vordrin- 
genden Bindegewebe nicht 
eingeschlossen, sondern zieht 
sich gleichsam vorihm znrilck. 
Wie es zu Grunde geht, kann 
man nicht verfolgen, weil der 
L langsam verläuft, 
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MuskellaKeii, Innen statt rier »clilelinliBut ein den 
liiB Vit eine kleine rcntrale LOck« einnchmendeH neues 
Ovwelio, wGlKheB In der Mitte kernrstcher lat und leicht 
radlir anKeordnel eracheliit. Ea enthült «nBaerdein ■■■ 
Ihrem Kerngehalt erkennbare OefllHse und au einzelnen 
Stellen Fettgewebe. 

sich ober Jahre und Jahrzehnte erstreckt. 

Ausser dieser typischen Obliteration giebt es anch entzündliche 
Verschlüsse des Lumens. Sie sitzen aber meist nicht am Ende des 
Processus, sondern in der Continuität und besonders gern nahe am 
Eingang. 

Histologisch sind beide Vorgänge leicht zu unterscheiden. Bei der 
entzündlichen Verwachsung fehlt jeder Typus. Von der Muskulatur aus 
geht ein ohne Regel angeordnetes Bindegewebe quer durch das Lumen 
und versehliesst es. 

Mit diesen entzündlirhen Obliterationen verbindet sich oft eine cyittische 
Erweiterung des abgeschlossen en Lumens. Sie findet sicli aber niclit Immer, 
aueh dann nicht, wenn die Schleimhaut dem anatomiHcben Befunde nach sehr 
wohl functionsnihig gewesen sein kann. 

In den cystisch erweiterten Abschnitten kann das F|)ithel ganz fehlen 
oder CS ist nur thcilweiee vorhanden. Dann aber zeigen sich nur hier und da 
nonoale VerhHllnisse und vor Allem nur seilen noch Drüsen. Im Uelirigen ist 
das Epithel einschichtig, cjtindrisch oder kubisch, continuirüch oder unter- 
brochen angeordnet. Das Bindegewebe der Mucosa und die Submucosa sind 



— 272 — 

zu einer gemeinsamen faserigen Lage verschmolzen, die Muskulatur ist oft er- 
heblich verdickt, so dass also ausgedehnte Neubildungsprozesse bei der Erweite- 
rung vorhanden gewesen sein müssen. 

Eine Besprechung erfordern femer auch die Kothsteine resp. 
die Concremente des Wurmfortsatzes. Denn die Verkalkung ist ein relativ 
seltenes Ereigniss. Man findet die Concremente in mehr als 10% der 
Leichen von Erwachsenen. 

Man kann sie mit dem nicht aufgeschnittenen Prozessus härten und 
schneiden oder flir sich verarbeiten. Sie bröckeln zwar leicht, doch 
lassen sich von den mit Celloidin gut durchtränkten Objekten ausreichende, 
wenn auch etwas dicke Schnitte herstellen, sofeni nicht harte Fremd- 
körper eingeschlossen sind. 

Die Präparate lehren nun, dass die Concremente nur in der Mitte 
aus Kothbestandtheilen zusammengesetzt sind, in der Periphere dagegen 
aus schalenartig angeordneten Schichten, die von einander mehr oder 
weniger gut abgesetzt und oft in grosser Zahl (etwa 12) vorhanden sind. 
Sie haben gelegentlich eine grauweisse, meist eine schmutzig bräunliche 
Farbe und bestehen aus Schleim, den man nach Härtung der Concremente 
mit der Darmwand direkt aus den Drüsen der letzteren kann hervor- 
gehen sehen. Die Kothsteine wachsen also durch immer neue Schleim- 
anlagerung (Ribbert, Virch. Arch. Bd. 132). 

6. Leber. 

Die Schnittfläche einer völlig normalen Leber lässt die Zusammensetzung 
aus den sogenannten Acinis nur undeutlich erkennen, weil die einzelnen Läpp- 
chen mit ihren breiten Berührungsflächen in einander übergehen und nur in 
den Winkelstelien durch das interacinöse Bindegewebe getrennt sind. Durch 
die meisten und häufigsten pathologischen Prozesse werden aber die Acini 
bald im ganzem Umfang, bald nur in einer centralen, peripheren oder mitt- 
leren Zone, vor Allem in ihrer Farbe verändert und dadurch wird, wie wir zu 
sagen pflegen, die acinöse Zeichnung sichtbar. Die Aufgabe der Diagnose 
besteht darin, die Abnormitäten richtig zu localisiren d. h. anzugeben, welche 
Theile der Läppchen verändert sind. Das ist nun in jenen Fällen nicht schwierig, 
in denen die Abweichungen die einzelnen Abschnitte der Acini in regelmässiger 
Anordnung betheiligen. Ist das aber nicht der Fall, oder gehen die Verände- 
rungen der einzelnen Läppchen in einander über, so kann die Diagnose dein 
Anfänger grosse Schwierigkeiten machen. 

Unter dem Mikroskop lassen sich die Acini je nach dein pathologischen 
Vorgang bald leichter bald schwerer begrenzen. Als wichtigste Kegeln müssen 
die folgenden festgehalten werden. Die eine betriflFt das Bindegewebe. Es 
findet sich, von der leicht zu diagnosticirenden Vermehrung bei Lebercirrhose 
abgesehen, nur in der Peripherie der Acini in den Winkelstelien derselben 
in (iostalt schmaler und breiterer Züge, besonders gern dreieckiger, zackiger 
Figuren. Es fehlt dagegen in der Umgebung der Centralvene. Wo 
man also Bindegewebe sieht, hat man unter allen Umständen die Peripherie 
vor sich. Die zweite Regel bezieht sich auf die Gefässe. Im Centrum ist 
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Stets nur einGefäss, die Lebervene, vorhanden, die aber nicht immer 
sichtbar ist, weil sie coUabirt und weil auch die venenfreie Kuppe der Läpp- 
chen durchschnitten sein kann. In dem peripheren Bindegewebe sieht man 
stets zwei (oder mehrere) Gefässe, nämlich die Pfortader, die Leber- 
arterie und ausserdem meist auch noch einen Gallengang. Hält man sich 
an diese Regein, so gelingt die Aufsuchung der Acini stets, so verändert sie 
auch sein mögen. Am besten ist es immer, bei möglichst schwacher Ver- 
grösserung, welche mehrere Acini zugleich in das Gesichtsfeld zu bringen 
gestattet, die peripheren bindegewebigen Stellen aufzusuchen, auf Papier zu 
bezeichnen und nun durch Linien zu verbinden, so dass polygonale, meist viel- 
seitige Figuren entstehen. Diese entsprechen dann den Acinis. Die starken 
Vergrösserungen sind zur Stellung der Diagnose nicht erforderlich, man wird 
sie aber natürlich zur Untersuchung feinerer Einzelheiten anwenden müssen. 
Sehr hübsche Uebersichtsbilder bekommt man durch Anwendung der in der 
Einleitung (Seite 8) besprochenen Lupe. 

Wir betrachten zuerst die regressiven Veränderungen der Leber. 

a) Regressive Metamorphosen. 
1. Fettinfiltration und fettige Degeneration. 

Leicht zu erkennende Veränderungen veranlasst die Fett- 
infiltration (S. i4f.). Sie nimmt in weitaus den meisten Fällen 
die peripheren Theile der Acini ein. Jedes Läppchen zeigt dann 
makroskopisch einen gelbweissen schmalen oder breiteren Rand- 
saum und einen rothen centralen Abschnitt. Die gelbweissen Ringe 
der einzelnen Acini berühren sich aber natürlich alle unter ein- 
ander und da ihre Grenze undeutlich wird, so entsteht ein gelb- 
weisses Netzwerk , in welchem die rothen Centra liegen , die 
besonders nach Ausfliessen des Blutes gegenüber den vortretenden 
fettinflltrirten Peripherien vertieft erscheinen. 

Unter dem Mikroskop erscheinen die Acini, die natürlich wie bei 
allen Fetteinlagerungen in frischen Schnitten untersucht werden 
müssen, bei schwacher Vergrösserung dunkel umrandet durch die 
dichtgedrängten grossen Fetttropfen, neben denen das Protoplasma der 
Leberzellen nicht sichtbar ist. Ihre Einlagerung in letztere verräth sich 
aber durch ihre meist gut hervortretende radiäre reihenweise Anordnung 
(Fig. 267). Aussen sind die Tropfen meist grösser als gegen das Cen- 
trum hin. Die Fettinfiltration erreicht verschiedene Grade. Bald nur 
auf die äusserte Zone beschränkt, kann sie andererseits immer mehr 
gegen die Centralvene vorschreiten und schliesslich alle Leberzellen er- 
greifen. 

Makroskopisch erhält dann die Schnittfläche eine ziemlich 
gleichmässige gelbweisse Farbe, jedoch sind die Acini immer noch 
durch die Abgrenzung in den Winkelstellen und durch den meist 
etwas stärkeren centralen Blutgehalt erkennbar. 

Bibbert, Pathol. Histologie. 18 
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Anderereeita nimmt aber das Fett nicht immer die ganze Peripherie 
ein, sondern bevorzngt znweilcn die Ümgebniig des Bindege- 
webe b, oder ist allein hier xn finden. -So entslehen fetthaltige Bezirke 
von meist zackiger Bescbaffenheit. 
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Dieselben verleihen, da sie vorspritigen, dem makroslcopischeD 
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in welcher nur die centralen 
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Anders als die Infiltration verhält sich die fettige Degenera- 
tion (s. S. 17). Da sie auf Grand von Schädlichkeiten, welche alle 
Leberzellen ziemlich gleichmässig trefifen, durch Metamorphose des Proto- 
plasma entsteht, so wird die Veränderung nicht einzelne Theile der Acini 
wesentlich bevorzugen, wenn auch allerdings die peripheren oft etwas stärker 
ergrififen sind. Daher dann die Leber makroskopisch diffus trübgelbgrau, 
mikroskopisch bei schwacher Yergrösserung überall dunkel erscheint. 
Bei starker VergröS8ei*Hng erkennt man die zahlreichen kleinen Fetttröpf- 
chen in den Leberzellen. 

Was die Trennung der fettigen Degeneration von der Infiltration angeht, 
so darf nicht vergessen werden, dass sie oft schwierig ist, da neben grösseren 
Tropfen auch viele kleinere vorhanden und da die letzteren auch der Aus- 
druck eines Verschwindens der Infiltration sein können (vergl. S. 11). 

Beide Formen der Fetteinlagerung können auch aus localen Grün- 
den entstehen, so um Geschwulstknoten und Tuberkel als partiell oder 
total herumgehende Zonen, femer kann die fettige Degeneration auch als 
Folge des abnormen Blutdruckes bei venöser Stauung im Centrum der 
Acini eintreten (s. u. S. 282). 

Eine besondere Form der fettigen Degeneration ist diejenige, welche 
die Kupfer's eben Sternzellen für sich allein oder gleichzeitig 
mit den Leberzellen betrifft. Im ersteren Falle erscheint der Acinus bei 
schwacher Yergrösserung mit dunklen kleinen Fleckchen gleichmässig 
durchsetzt, die bei starken Linsen eine spindelige, zackige, gebogene 
Form haben entsprechend dem normalen Bau jener Zellen (vergl. Pigment 
in Stemzellen S. 277). 

Der degenerative Charakter der Fettmetamorphose kommt am aus- 
gesprochensten zur Beobachtung, wenn an die Einlagerung der Fetttröpf- 
chen sich ein Zerfall des Protoplasmas anschliesst. Das sehen wir bei 
der acuten gelben Atrophie. 

2. Acute gelbe Atrophie. 

Die acute gelbe Atrophie hat ihren Namen von der 
rasch eintretenden Verkleinerung und der in frühen Stadien gel- 
ben Schnittfläche des Organes. Später, nach Wochen, nimmt das 
Gewebe durch reichlicheren Blutgehalt eine graurothe oder rothe 
Farbe an und veranlasst so die Bezeichnung rothe Atrophie. 
Zwischen beiden Zuständen giebt es allmähliche Uebergänge, die 
durch eine fleckige, theils gelbe, theils rothe Schnittfläche ausge- 
zeichnet sind. 

Die mikroskopische Untersuchung des frischen gelb-atrophischen 
Organes stellt eine hochgradige fettige Degenerati on fest, 
die bis zu einem völligen Zerfall der Zellen fortschreitet. Zwischen den 
entarteten Theilen können freilich noch inselförmige besser erhaltene Ab- 
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Bchnittc vorhanden sein. Das gehärtete Präparat crgiebt eine nur u n - 
voltkommcDe Kernfärbiing der Leberzclleu und lässt ferner eine 
Zerlegung ihrer Reihen in die einzelnen Zellen deutlich er- 
kennen. Es ist also eine Lockerung des ZuBammcnhanges eingetreten. 
Das interacinöse Bindegewebe zeigt meist eine zuweilen beträcht- 
liche zelUge Infiltration, in deren Bereich mehrfach Kokkenkolonien nach- 
gewiesen worden sind. 

Endet die Erkrankung erst nach einer bis mehreren Wochen tfldt^ 
lieh, so findet man den Zerfall der Leber/ellcn so weit vorgeschritten, 
daes, wenigstens Über grössere Strecken, keine einstige auch nur in der 
äusseren Form erhaltene mehr vorhauden ist. Bald erkennt man auch 
eine allmähliche durch Resorption zu Stande kommende Vermindemng 
und schliesslich ein Verschwinden des Zcrfallsmaterialce. Auch in diesen 
Fällen wird man hier und da noch erhaltenes Lebergewebe antreffen. 
Daraus erklärt es sich eben, dass die Individuen so lange am Leben 
bleiben können. 

Während dieser Vorgänge an den Lelierzellen macht sich in den 
peripheren Winkelstellen der Leberläppchen (Fig. 269) eine durch lebhafte 
Vermehrung der fixen 
Elemente und durch zellige 
Infiltration ausgezeichnete B i n- 
degewebswuchernng gel- 
tend. Durch sie wird das die 
Pfortaderäste umgebende Ge- 
webe breiter und bildet rund- 
liche und unregel massige Be- 
zirke, die sich schon bei schwa- 
cher VergrüBserung durch ihren 
Kerngehalt aus dem übrigen 
kernarmen nnd trüben Leber- 
gewebe gut abheben. Sie deh- 
nen sieb immer weiter gegen 
die Centra der Acini aus. Das 
neue Bindegewebe setzt sich 
an Stelle der untergegangenen 
Leber/ellcn , von denen also 
in den Proliferationshcrden 
nichts mehr wahr/unehmcn ist 
Dagegen fallen nun in ihnen 
charakteristische Dinge ins Auge, 
von denen auch bei der Lebercirrhose noch die Rede sein wird, nämlich 
epitheliale Gebilde von strangfurniiger, einfach oder mehrfach ver- 
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ästiger Gestalt, die bald qner, bald der Länge Dach dnrchsdinitteii sind. 
Sie sind im A11|^emeinen bo angeovdnct, dasB sie von der Mitte der ßinde- 
g:ewcb8bezirke radiär anBstrablen. Sie setzen sich ans Epithelien znsam- 
men, die entweder in der Längsrichtung platt und parallel an einander 
gelagert oder kubisch sind und dann im Querschnitt nm ein enges Lumen 
gmppirt sein kOnnen. Die erstere Anordnung tindet sich häufiger in den 
peripheren, also jüngeren Theilcn. Es handelt sich nm neugebildete 
Gailengänge, die von den restirenden alten auBstratden und einem 
nach Analogie der embryonalen Cntwicklnng vor sieh gehenden R e g e u e- 
rationsprozess entsprechen. 

In einem von Marchand (Ziegler's Beitr. Bd. 17) nndMedcr (ebenda) 
beschriebenen Fulle war die Entwicklung der GallungHnpe bis zur Bildung 
von Bezirken fortgeschritten, die mit dem normalen Bau der Leber grosae Aehn- 
lichkeit hatten. 

3. Abnorme Pigmentining. 
a) AblBfemn; tob Blatpl^nient. 

Von den häufigsten, den durch Fetteinlagerung veranlassten Vcrände- 
mugen der Leber, wenden wir uns nun zu den durch abnorme Pig- 
mentirnng bedingten. Eine solche kann zunächst in der Peripherie 
der Acini vorhanden sein und ihr eine lehmgelbe oder gelbbraune Farbe 
verleiben. Dies kommt besonders gern nach Resorption grossur irgendwo 
im Körper vorhandener Blutergüsse und bei perniciöser Anämie vor, wenn 
die Bestandtheile des zerstörten Blutes sich als kfirniger Farbstoff in den 
Lebcrzellen ablagern. Unter diesen Umständen ist das Pigment meist 
eisenhaltig und giebt die Seite 20 be- 
sprochenen Reactionen. In anderen Fällen ist es 
eisen frei. Dehnt sich die Veränderung, wie 
gewöhnlich, auf den ganzen Acinus aus, so ver- 
liert sieh das Hervortreten der Peripherie ganz 
oder wird weniger ausgeprägt. Die makrosko- 
pische Sehnittfläehe bekommt dann ein gleich- 
massig lebmfarbenes Anssehen. Bei schwacher 
Vergrössernng treten meist die pigmentirtcn Le- 
berzellenbalkcn sehr deutlich hervor. Ausserdem 
bemerkt man in manchen Fällen eine durch 
dunkelbraune Fleckchen hervorgerufene gleich- 
massig angeordnete Pnnktirung des acinösen Ge- 
webes (Fig. 270) und kann wahrnehmen, dass 

die Fleckchen den Leberzellenreihcn anliegen. Es handelt sieb um die 
mit Pigment dicht vollgepfropften, bei der fettigen Degeneration schon 
erwähnten Kupfer'schen Steruzellen. 

Abnorme Pigmentinmgen treten ferner mit besonderer Vorliebe im 
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Centram der Acini ein. Hier finden sich in den Leberzellen sehr häufig 
braune Farbstoffkörnehen, ohne dass von einer eigentlichen Erkrankung 
die Rede sein könnte. 

b) Plgmentirung bei seniler Atrophie« 

Typisch durch ihre Pigmentirung ist die senile oder braune 
Atrophie (Taf. V, Fig. 1). Die Acini sind wie die ganze Leber er- 
heblich kleiner als normal, die Centra tiefbraun und wegen des durch 
Verkleinerung der Leberzellen bedingten stärkeren Zusammensinkens tiefer 
im Niveau als die Peripherie. 

Unter dem Mikroskop ist zunächst bei schwachen Linsen die ge- 
ringere Grösse der Läppchen auffallend. Während in einem nicht 
atrophischen Organ ein Acinus fast das Gesichtsfeld einnimmt, wobei 
natürlich je nach dem Mikroskop Unterschiede vorkommen, gehen hier 
drei oder vier in ein Gesichtsfeld hinein. Durch Vergleich der auf 
Tafel V gezeichneten Figur 1 mit der Figur 2, in welcher die Grössen- 
verhältnisse der Acini nicht verändert sind, wird dieser Unterechied klar. 
Man sieht in der Figur mehr als doppelt so viel Läppchen als in der 
bei gleicher Lupen vergrösserung gezeichneten Figur 2. Die zweite auf- 
fallende Erscheinung ist die braune Farbe der centrale n Th eile 
der Acini. Von der nicht immer deutlich hervortretenden Vena he- 
patica strahlen radienartig die pigmentirten Leberzellenreihen aus. Sie 
sind, wie besonders bei starker Vergrösserung hervortritt, neben der auf 
Seite 32 bereits beschriebenen Farbstoffeinlagening durch eine beträcht- 
liche Verschmälerung ausgezeichnet, der entsprechend die Capillaren etwas 
erweitert erscheinen. Die Pigmentirung verliert sich in der mittleren 
Zone der Acini, aber nicht in regelmässig circulärer Linie, sondern so, 
dass sie sich gegen die bindegewebsfreien Berührungsflächen etwas weiter 
vorschiebt, als gegen die Winkelstellen. So erscheint der braune Bezirk 
etwas zackig. Zuweilen geht die Färbung in Verlängerung der zackigen 
Vorsprünge bis an die Grenze der Läppchen. Dann können sich die 
beiderseitigen pigmentirten Züge vereinigen und es entsteht so eine braun 
gefärbte Verbindung zwischen den atrophischen Centren. 

Auch die peripheren pigmentfreien Leberzellen sind verkleinert, 
aber nicht so beträchtlich wie die centralen. 

Das Bindegewebe ist reichlicher entwickelt als in der Norm. Doch 
beruht dies hauptsächlich auf dem Umstand, dass es gegenüber den atrophi- 
schen Aeinis relativ vermehrt erscheint. Eine leichte absolute Zunahme 
mag aber noch hinzukommen. 

Auch für diese Pigrnentleber eignet sich die frische Untersuchung' 
vortrefflich. Der Farbstoff hebt sich von dem heilgrauen Gewebe besser ab 
als von dem gehärteten, welches wegen der Gerinnung und Schrumpfung 



Tafel V. 



Die Figuren 1, 2 u. 3 sind bei derselben Lupen- Vergrösserung ge- 
zeichnet, die Grössenverhältnisse sind daher direkt vergleichbar. 

Fig. L Senile Atrophie der Leber. Die Leberläppchen sind 
verkleinert. Man sieht deren in Figur 1 etwa doppelt so viel 
wie in Figur 2 u. 3. Die centralen Theilc der Läppchen sind 
braun pigmentirt, in ihnen und in dem peripheren Bindegewebe 
findet sich fleckweise Kohle abgelagert. 

Fig. 2 u. 3. Stauungsleber verschiedenen Grades. Frische, blut- 
halt i g e Präparate. In Figur 1 erscheinen die centralen Theile 
der Acini dunkelroth, aber unregclmässig zackig. Die Zacken 
verlängern sich zum Theil bis zur Communication mit ent- 
sprechenden Zacken der gestauten Theile benachbarter Acini. 
Das periphere Bindegewebe erscheint in kleinen hellgrauen 
Fleckchen, mit deren Hülfe sich die Begrenzung der Acini gut 
feststellen lässt. In Figur 2 ist die Stauung, entsprechend den 
schmalen Verbindungszügen der Figur 1, weiter fortgeschritten, 
so dass jetzt die gestauten Theile durch breite Brücken ver- 
bunden sind. Das grau erecheinende (in beiden Figuren) fett- 
haltige Lebergewebe ist dadurch erheblich reducirt. 

Fig. 4. Icterische Leber. Das Centrum des gezeichneten Leber- 
acinus zeigt eine gelbe, theilweise gelblich röthliche Färbung 
der radiär ausstrahlenden Leberzellenreihen. Ausserdem sieht 
man unregelmässige grüne Kömchen und längliche, zum Theil 
leicht verzweigte Gebilde. Das sind Ausfüllungen der Gallen- 
capillaren durch gestaute Galle. Im übrigen Acinus noch vier 
gelb-icterische Stellen. Vergr. 30. 
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dichter und undurchsichtiger erscheint. Die Capillarer Weiterung tritt ebenfalls 
besser hervor, da das Blut ausfliesst und die Lumina leer sind, während sie 
im gehärteten Präparate geronnene Massen enthalten. 

Der Grund, weshalb die Pigmentatrophie im Centrum der Acini 
auftritt, ist in leichten Cireulationsstörungen zu suchen, die sich 
mit dem hohen Alter wegen zunehmender Heraschwäche im venösen Ge- 
fässgebiete geltend machen. Insofern besteht eine Beziehung zu der 
sogleich zu besprechenden Stauungsleber. 

Die mit Pigmentirung verbundene Atrophie ist nun keineswegs nur 
eine Erscheinung des höheren Alters. Vielmehr findet sie sich sehr ge- 
wöhnlich auch bei verschiedeneu kachecti sehen Zuständen, so 
vor Allem bei der Carcinomkachexie. Hier pflegt aber die FarbstoflFab- 
lagerung nicht so ausgesprochen auf das Gentrum beschränkt zu sein, 
wenn sie auch hier stets am stärksten ist. Sie geht aber auch meist auf 
die Peripherie über. Makroskopisch erscheint dementsprechend die ganze 
Schnittfläche braun, die centralen Theile sind aber dunkler, jedoch nicht 
immer deutlich tiefer liegend als die peripheren. 

c) Pigmentirung bei venöser Stauung. 

Die auf leichter venöser Stauung beruhende Gapillarerweiterung im 
Centrum der senil-atrophischen Acini giebt genügende Veranlassung, die 
Betrachtung der typischen Stauungsleber hier anzuschliessen. 

Die venöse, vor Allem bei Lungen- und Herzerkrankungen 
vorkommende Stauung äussert sich in einer starken Blutfülle zu- 
nächst der centralen Theile der Acini, die deshalb makroskopisch 
dunkelblauroth erscheinen. Die Stauung breitet sich dann in gleich 
zu beschreibender Weise aus und fQhrt zu hochgradiger Atrophie 
der Leberzellen, die wiederum nach Ausfliessen des Blutes auf der 
Schnittfläche ein Einsinken der gestauten Theile zur Folge hat. 

Die centrale Hyperämie allein darf nicht ohne Weiteres, wie es der An- 
fänger leicht zu thun geneigt ist, zur Diagnose einer Stauungsleber verwerthet 
werden, soweit wenigstens zu dieser eine Druckatrophie der Leberzellen gehört. 
Denn sehr gewöhnlich tritt durch Herzerlahmung in der Agone eine Ueber- 
füllung des venösen Kreislaufes, also auch der centralen Theile der Acini ein. 
Nur auf diesen Zustand darf geschlossen werden, so lange ein Einsinken des 
Centrums nicht nachweisbar ist. 

Untersucht man eine frische Leber, in welcher nur erst die centralen 
Theile der Acini verändert sind, so bekommt man ein gutes Bild der strotzen- 
den Blutfüllung der gestauten Theile, wenn man die Schnitte mit dem trocknen 
Messer anfertigt, ohne Wasser auf den Objektträger bringt und mit dem Deck- 
glas bedeckt. Für etwas längere Untersuchung schützt ein Oelring das Prä- 
parat vor Eintrocknung. Auf diese Weise bleibt das Blut eine Zeit lang er- 
halten, während es in Wasser ausfliessen resp. sich auflösen würde. 

Betrachtet man das Objekt nun mit der Lupe (Einl. S. 8) oder mit 



mit ganz schwacheD Linsen, so sieht man die Centra der Acini 
dnnkelroth (Taf. V, Fig. 2), aber man bemerkt auch, sobald die 
Stannng nicht mehr in den ersten Anfängen sich befindet, dass der blnt- 
gcfullte Bezirk nach aussen sich nicht in kreisförmiger Linie absetzt, 
sondern eiue mehr oder weniger ausgesprochen zackige Gestalt hat, 
indem rothe etnmpfe oder spitze Vorsprünge gegen die bindegewebsfreien 
Beruh rnngsfläcben der Acini gerichtet sind. Sptllt man nnn das Blut 
dnrcb Einlegen des Schnittes in Wasser aus, so erscheint das Centrum 
der Acini dentlieh dnrchbroeben (Fig. 271). Die CapiHaren, die jetzt 
leer sind, erscheinen als spalt form ige LUcken, zwischen denen die 
Beiben der Leherzellen erbeblich yerschmäler t'sind und wegen eines 

Gehaltes an eisenfreiem 
Pigment gelbbraun her- 
vortreten. Beim Ueber- 
gang in die peripheren 
Theile der Acini, also 
am Rande des vorher 
rothen Bezirkes, ver- 
engern sieh die Capil- 
laren und zwischen 
ihnen verbreitern sich 
die Leherzellen wieder, 
um allmählich normalen 
Verhältnissen Platz zn 
machen. Dort, wo die 
erwähnten rothen Vor- 
sprünge vorhanden wa- 
ren, geht die Atrophie 
der Leherzellen und die 
Gefässdilatation weiter 
nach aussen, als an den 
anderen Stellen. 
Der Prozess schreitet nun so fort, dass in den gestauten Bezirken 
die Leherzellen ganz zu Grunde gehen. Wenn es so weit 
gekommen ist, pflegt aber die Stauung nicht mehr auf das Centrum be- 
schränkt, sondern weiter vorgeschritten zu sein. Sie dehnt sich nämlich 
in der Richtung jener Vorsprünge weiter aus, llbersebreitet aber gegen 
die bindegewebigen Winkelstcllen hin eine gewisse Grösse gewöhnlich 
nicht, so dass hier fast immer ein Saum von Lebergew ehe er- 
balten bleibt. Die Vorsprünge dagegen dehnen sich bis zur Grenze 
der Acini aus, und da sie das überall thun, so müssen die in benach- 
barten Läppchen einander entgegenstrebenden schliesslich znsamraeu- 
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BtoBsen nnd Bieh mit einander vereinig:cn. So entstebcn Stanangs- 
atraesen zwischen den Centren nnd zwar geben von jedem 
Acinus mehrere (gewöhnlich drei oder vier) strahlenförmig ans. So wer- 
den die bindegewebigen Winkelstellen mit ilirem Saum erhaltenen Leber- 
gewebes rings von gestauter Substanz umgeben nnd bilden darin iusel- 
fömiige Bezirke von im Allgemeinen rundlicher Gestalt. 

Am besten Übersieht man diese Verhältnisse wiederum am frischen 
in der oben angegebenen Weise bergeslellten Präparat. Die zu einem 
dnnkelrotben Netzwerk vereinigten StauungsstrasBcn beben sich dann be- 
sonders gut ab (Taf. V, Fig. 3). 

Spült man auch diese Schnitte ans, so findet man nun in den ge- 
stauten Bezirken weit hochgradigere Veränderungen als in dem vorher 
^ , . ^ beschriebenen Stadium (Fig. 212). 

Ä5jv';^r''KvJ'*> iS<i§ Die Leberzellen sind fast 

^^^:-- ' /-VA.'' "C'/r^' 
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ganz zu Grunde gegangen. Das grosse voHier hypcrämische Ge- 
biet erscheint jetzt sehr hell gegenüber dem graueren eriialteiien Gewebe. 
Von Leber/ellen bemerkt man bei schwacher Vergrösserung Uberbauiit 
niehts Deutliches mehr, man sieht nur noch dunkle, sehr häufig gelb- 
braune Fleckehen, die nur dadurch, dass sie hier und da noch zu schmalen 
zuweilen verzweigten Bülkchen zusammenfliessen, ihre Abstammung von 
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l^'lirT!~oa rerrsthen. Das wird deutlicher am Rande gegen das erhal- 
T(>nr GcveV. wo man wahrnimmt, wie die Fleckchen und Bälkchen mit 
Hi'Ti Vi-^ Tiirfanndeoen Leberzellenreihen in Verbindung ttieten. 

Bm starker Vergröseernng (Fig. 273) findet man in den gestauten 
Alis{'liii::Ti'-n die »tark erweiterten Capillaren and zwischen ihnen oft 
Tiit'hb' vri:i'-r als etwas faserige Substanz, die der Capillarwand und dem 
normslcD irtraacinrisen Bindegewebe entspricht. Zwischen diesen Fasern 
Mcsrd\ atx-r fli-ckweise noch einzelne atrophische oder ganz untergegangene 
l,dirr?iH('ti- Sie zeigen sehr häufig hochgradige Fettentartong nnd 
hildi» dxni) nur noch randliche, längliche, oder zackige Gruppen von 
kleineren und grosseren Fetttrjipfchen. Nebenher erscheinen sie oft gclV 
bniim pvfürbl. Bentlieher wird die Pigmentirung, wenn keine Fettent- 
«rninf. !>>indem nur eine einfache Atrophie vorliegt. Dann stellen die 
Zellen nur noch Häufchen gelbbrauner PigmentkOrnchen dar, die in ziem- 
lich rej^^Imii^iger Weise in dem gestauten Abschnitt Tertheilt sind. Der 
IVhet^ng in die erhaltenen Theile vollzieht sich ziemlich rasch unter 
Anftiften besser conturirter, ' sich reihenweise anordnender, zunächst 
schmaler, aber bald breiter werdender Leberzellen, die auch oft fettig 
degenerirt. nicht selten aach mit grossen Fettkugeln versehen sind. 

Das Bindegewebe in den peripheren nicht untergegangenen 
Bezirken ist oft erhehHch vermehrt und zellreich. 

Die beschriebent^n mikroskopischen VerhältniBse nrklären sehr gut das 
makroskopische Verlialten der Leber. Die ijestauten Bezirke erscheinen wegen 
ihreH Gehaltes nn venösem Blute dunkelblauroth, nrtch partiellem Ausfliessen 
desselben sinken sie ein, da ja die Lebersubstanz fehlt. Die in fceringeren 
Craden noch netzförmig' zuaammenhäiiftenden, in den höheren inselförmi-f ge- 
•■-tiilieten peripheren erhaltenen Thrile der Acini ragen dann aus den rothen 
fctnirngsabschnitten um so mehr hervor, als ihnen eine Fettinfiltration oft ein 
rr'"*^!** Volumen giebt. Der Gegensatz zwischen den dunklen gestauten und 
.— t cTtuen oder gelben periphere« Theilen giebt der Schnittfläche der Leber 
■T.' Weit mit der einer Muskatnuss. Man redet daher von einer Muskat- 
.^.„•w- (vder um alle die genannten Befunde in der Bfizeichnung zu vereinl- 
,- .~ ■ sT.->< tisch -atrophische Muskatnuss-Fettleber". 

"•• >;-*uangsleber bereitet dem VerstündnisH des Anfängers oft grosse 

^ ■ -^-» -Tf-n. Es gelingt ihm einmal nicht leicht, sie von einfacher centraler 

I --i viir Allem von der centralen Pigmentirung, besonders der 

- — • f ahiugreiizen, zuma! auch bei dieser eine Capillarerweiterung 

'■ v" ist hier die Pigmentirung gleichmlissiger und stflrker, die 

■ -..» ausiU'sproclien, die Aeini sind kleiner als normal und die 

. •* ■il'on erreicht nion)als .jene hohen Grade. Makroskopisch 

i-T Acini und die deutlich braune Farbe der Centra init 

-■ ^ - .- i^»u der Leber zumal bfii hochgradiger Stauung so ver- 

- ^ ^ ^ •■ ■ »■■>t. sich im Schnitt zurechtzufinden. Der Anfilngor ist 

,• .>■ ^i. die erhaltenen Inseln als Acini anzunehmen, zumal 
. .vui Mikroskop. Am besten wird ein solcher Trrthum 
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vermieden bei Untersuchung frischer blutleerer Präparate, weil hier 
wegen der klaffenden GefUsse sofort klar wird, welche Theile im Untergang 
begriffen oder bereits untergegangen und welche noch erhalten sind, während 
im gehärteten Objekt auch die gestauten Theile dicht erscheinen und die Central- 
vene meist ebenfalls ausgefüllt und deshalb nicht sichtbar ist. Besondere 
Schwierigkeiten macht stets die Feststellung der Acini, weil durch das Ueber- 
greifen der Stauung von einem Acinus auf den anderen die Grenze so vielfach 
unterbrochen ist. Man muss sich dann immer wieder daran erinnern, dass 
überall da, wo deutliches Bindegebe sich befindet, periphere Theile vorliegen. 
Man verfährt nun am besten so, dass man mehrere benachbart liegende binde- 
gewebige Winkelstellen auf dem Papier mit ihrer nächsten Umgebung (dem 
erhaltenen Lebergewebe) bezeichnet und hinterher durch Linien verbindet. 
Die dann entstehenden dreieckigen und viereckigen Figuren geben ungefähr 
die Grenzen der Acini an. 

Eine Modification des beschriebenen Verhaltens der Stannngsleber 
ist dadurch nicht selten gegeben, dass die hochgradigste Veränderung 
sich nicht im Centrum der Acini, sondern etwas von ihm entfernt in einer 
rings herumgehenden Zone befindet. Zuweilen wird dann die 
Centralvene von einem Bezirk gut erhaltenen Lebergewebes umgeben, 
welches ebenso allmählich in den gestauten Abschnitt übergeht, wie es 
bei den peripheren Theilen der Fall ist. In anderen Fällen sind zwar 
um die Vena hepatica auch besser erhaltene sehr gewöhnlich fettig de- 
generirte Leberzellen sichtbar, aber diese Zone ist nur schmal und oft 
nicht allseitig ausgebildet. Auch makroskopisch kann dieser Befund 
diagnosticirbar sein. Man sieht dann in den gestauten Abschnitten noch 
kleine graue oder gelbe Pünktchen und Fleckchen. Gelegentlich sind 
die centralen Leberzellen auch icterisch gefärbt, offenbar durch locale 
Gallenstaunng. Der Grund dieser Beschränkung der venösen Stauang auf 
eine intennediäre Zone ist noch nicht genflgend klar. 

d) Icterus« 

Eine besondere, von den bisher besprochenen durchaus ab- 
weichende Veränderung der acinösen Zeichnung bringt der Icterus 
hervor. Die aus irgend einem Grunde am Abfluss verhinderte Galle 
sammelt sich an. In Folge dessen erscheint das Lebergewebe im 
Ganzen gelblich, aber da die Galleanhäufung besonders in den cen- 
tralen Theilen der Acini stattfindet, ist hier die Färbung am meisten 
ausgesprochen und geht bei längerer Dauer in einen intensiv gelben, 
gelbbraunen, gelbgrünen und schliesslich dunkelgrünen Ton über, 
während die peripheren Theile die Farben in schwächerem Grade 
zeigen. 

Unter dem Mikroskop sieht man bei schwacher Vergrösserung die 
centralen Theile derAcini mehr oder weniger gelb ge- 
färbt (Taf. V, Fig. 4), während die peripheren sehr oft durch gleich- 
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zeitige fettige Degeneration aussergewöhnlich dunkel erscheinen. Aber 
auch in diesen Abschnitten können einzelne oder mehrere gelbe Flecke 
hervortreten. In höheren Graden bemerkt man ausserdem im Centrum, 
je näher der Centralvene, desto reichlichere grössere schollige, cylindrische, 
leicht verzweigte dunkelgelbe, gelbgrüne oder dunkelgrüne glänzende 
Gebilde. Die starke Vergrösserung stellt fest, dass die Gelbfärbung auf 
der Anwesenheit kleiner gelber, rundlicher Körner im Zellprotoplasma 
beruht und dass jene grösseren Körper Ausfüllungsmassen der Gallen- 
capillaren darstellen, wie besonders aus ihrer, den Verzweigungen dieser 
Röhren entsprechenden Form hervorgeht. Man sieht cylindrische wurst- 
förmige, gewundene, verzweigte, oft deutlich verästigte Figuren, die in 
ihrer dünneren Form meist einen hell- oder dunkelgelben, in ihren grös- 
seren, besonders den scholligen, einen grünen Farbenton haben. 

e) Ablagerung von Kohle« 

Zu den Pigmentirungen der Leber gehört endlich 
auch die Ablagerung von Kohle in das Organ. Sie kommt auf 
metastatischem Wege hierher, nachdem sie im Bereich der Lunge 
und der Bronchialdrüsen in das Blut aufgenommen wurde (vergl. 
Lunge, Anthracosis). 

Die Kohlepartikel kommen nun nicht etwa an beliebigen Stellen 
oder etwa gleichmässig durch das ganze Organ zur Ablagerung, sondern 
im Allgemeinen nur an zwei Orten (Taf. V, Fig. 1). Einmal nämlich 
finden sie sich im peripheren Rindegewebe, zweitens, aber stets 
in geringerer Menge, im Centrum der Acini. Sie ordnen sich immer 
zu kleinen unregelmässigen Figuren, die wir nach den auf Seite 24 ge- 
machten Bemerkungen auf Zellen beziehen und die entweder einzeln, 
oder, wenigstens im peripheren Bindegewebe, gruppenweise liegen. Letz- 
tere Anordnung deutet auf Knotenpunkte im Lymphgefasssystem, auf 
kleine follikuläre an Lymphocyten freilich arme Gebilde, deren Endo- 
thel i e n aber den Farbstoff in sich aufnehmen. Wir haben uns vorzu- 
stellen, dass die Kohlepartikel aus den Capillaren in das Lebergewebe 
übertreten und zwar sowohl im Acinus wie im Bindegewebe. Die Köm- 
chen gelangen dann mit dem Lymphstrom einerseits in das periacinöse 
Bindegewebe und von hier aus immer weiter in der Richtung zum Leber- 
hilus. Unterwegs bleiben sie dann zum Theil in jenen Knotenpunkten 
liegen. Zum Theil aber gelangen sie in die portalen Lymphdrüsen, die 
daher stets schwarz pigmontirt sind (vergl. die Kohleablagerung in der 
Lunge). Ein Theil der Kohlepartikel wird aber, aus den Capillaren des 
Acinus ausgetreten, gegen die Centralvene geführt, in deren Umgebung 
ja auch Lymphgefassstämme verlaufen. Hier, zwischen den centralen 
Lcberzellen, niemals in ihnen, sieht man die Kohle ebenfalls in spindeli- 
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gen und zackigen Figuren, die den Sternzellen entsprechen. In dem 
übrigen Theile der Acini findet sich das Pigment nur selten. 

Die Gesammtmenge der Kohle in der Leber ist nicht gross. Es 
kommt niemals zu ähnlichen indurativen Zuständen wie in der Lunge. 
In geringeren Graden sieht man nur hier und da etwas Kohle abgelagert. 

Da die Anthracose der Lunge sich, von den durch das Gewebe be- 
dingten stärkeren Kohleeinathmungen abgesehen, mit dem zunehmenden 
Alter immer mehr auszubilden pflegt, so wird auch der üebertritt ins 
Blut mit den Jahren häufiger werden. Daher wird man nicht selten 
Kohle in senil atrophischen Lebern finden. Sie hebt sich dann besonders 
im Ceutrum der Acini gut von den braunen Leberzellen ab (s. Taf. V). 

4. Amyloide Degeneration. 

In anderer Weise ändert sich wiederum die acinöse Zeichnung bei 
der amyloiden Degeneration, die (Seite 33 ff.) schon nach ihren histo- 
logischen Einzelheiten besprochen wurde und hier nur noch nach «ihrer 
Localisation Erörterung erheischt. Die Ablagerung des Amyloid beginnt 
gewöhnlich nicht gleichmässig, sondern fleckweise, aber meist so, dass 
die degenerirten Theile der mittleren Zone des Acinus angehören. 
In diesem Stadium ist die Abnormität makroskopisch nur bei Jodzusatz 
zu erkennen. Dann fliessen die Fleckchen zu einem ringsherum gehenden 
Bezirk zusammen, wobei er aber gleichzeitig sich gegen das Centrum und 
die Peripherie vorachiebt. Jedoch bleibt noch lange und. in geringem 
Maasse überhaupt die Bevorzugung der mittleren Zone sichtbar. Mit der 
Zunahme der Degeneration wird das Amyloid auch makroskopisch an 
seinem speckigen Glänze diagnosticirbar. Die acinöse Zeichnung ist dabei 
gewöhnlich sehr gut zu erkennen. Schon in den Anfangsstadien findet 
sich neben der Degeneration im Acinus auch eine ebensolche an den Arterien. 

5. Nekrose. 

An die degenerativen Veränderungen der Leber seien nun noch 
kurz die freilich nur selten zu beobachtenden nekrotischen 
Herderkrankungen angeschlossen. Typische anämische In- 
farkte wie in Milz und Niere gehören wegen der Möglichkeit eines 
ausgiebigen Collateralkreislaufes in der Leber zu den grössten Sel- 
tenheiten. Dagegen findet man etwas häufiger kleinere und grös- 
sere unregelmässige hämorrhagisch-nekrotische Herde. 
Sie sind besonders bei der Eclampsie anzutreffen und mögen in 
den Grundzügen besprochen werden. 

Am klarsten zu übersehen sind die kleinsten Herdchen, welche die 
Grösse eines Acinus nicht oder nur wenig übertreflfen. Sie stosscn an 
die bindegewebigen Winkelstellen an und umgeben dieselben oft ringsum. 
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indem sie von jedem der angrenzenden Acini einen Abschnitt betheiligen. 
Das AufFalleadste in ihrem Bereich ist eine hochgradige Einweite- 
rung der Capillaren durch Blut, welches aber auch in die sonst 
von den Leberzellen eingenommenen Bezirke ausgetreten ist. Dadurch 
müssen die Leberzellen erheblich geschädigt sein. In der That sind 
sie im Bereich der Herde anfangs in mannigfaltiger Weise zu Halbmonden, 
schmalen Streifen, zackigen Gebilden zusammengepresst, die später ihre 
Kernfärbung einbüssen und eine homogene nekrotische Beschaffenheit an- 
nehmen. Die Nekrose beruht offenbar auf einem Stillstand der Circulation 
in den Herden. Das die erweiterten Gefasse ausfüllende Blut bietet eben 
auch Zeichen einer Gompression seiner rothen Blutkörperchen. Es war 
Stase vorhanden. Damit verbindet sich, besonders in den mittleren Ab- 
schnitten der Herde, eine reichliche Fibringerinnung, so dass diese 
Theile nach Weigert's Färbung tief blau erscheinen. Die Thrombose 
findet sich ferner auch in den capillaren Gelassen, seltener auch in den 
grösseren Stämmen des Bindegewebes. Der Prozess kann auch von vorne- 
herein oder durch späteren Zusammenfluss der kleineren Herde eine 

grössere Ausdehnung annehmen. 

Die ausführlichsten Mittheilungen über diese Leberveränderungen rühren 
von Schmorl her (Untersuch, über Puerperaleclampsie. Leipzig, Vogel) mit 
Litteratur. 

b) Entzündungen. 
1. Cirrhose. 

Am hochgradigsten wird das Gefüge der Leber verändert durch 
die Cirrhose. Wir verstehen darunter einen Zustand, der durch 
eine erhebliche ungleichmässige Zunahme des Bindegewebes bei 
parallel gehender Atrophie des Parenchyms und meist durch eine 
von der Schrumpfung des Bindegewebes abhängige Verkleinerung 
der Leber bei höckeriger Oberfläche charakterisirt ist. 

Die Untersuchung der Cirrhose macht, was die Unterscheidung 
von Bindegewebe und Lebersubstanz angeht, nicht die geringsten Schwierig- 
keiten. Ersteres ist au frischen und in Glycerin eingelegten gehärteten 
Präparaten an seiner grauen Farbe leicht zu erkennen, es zeigt eine An- 
ordnung in schmäleren und breiteren netzförmig verbundenen Zügen, 
durch welche das Leberparenchyra in der Weise zerlegt wird, dass es 
in den Schnitten in Form von grösseren und kleineren Inseln auftritt. 
Zu ihrem Studium ist das frische Präparat unerlässlich (Fig. 274). 
Denn erstens zeigen die Leberzellen sehr häng und zwar entweder, wenn 
auch selten, alle, oder viele oder einzelne von ihnen Fettinfiltration 
(Seite 15). Zweitens findet sich in ihnen sehr häufig Gallenpigment 
in körniger Form abgelagert, welches durch Alkoholhärtung ebenso leidet, 
wie das Fett. Auch der Farbstoff liegt nur in einem kleineren oder 
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grösseren Tbeil der Zellen, aber gewöhulicb io znaammenbängeiKten Be- 
zirkeo. Fett und Pigment finden sich aucb innerbalb derselben Zellen. 

Leber- und Bindegewebe sind nun gegen einander nicht immer in der 
gleichen Weise abgegrenzt. In manchen Fällen erscheinen die Leber- 
inseln in scharfer Linie abgesetzt (so besonders bei der „atrophi- 
schen C irr hose"), in anderen ist die Grenze weniger scharf, in wieder 
anderen vOllig verwascheu, indem sieh Leber- und ßindegewebszellcn 
zwischen einander schieben (so heaondera bei der „hypertrophischen 
Cirrbose". Beide Erscheinangen können auch in derselben Leber anzu- 
treffen sein. 

Betrachten wir zunächst die eretere Form. 
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rif. m. Ltbcrelrrlioa«. Ver^r. M. DiiRefUrbtes Olycvrln- 
lirftpant. Um slehl Leberi^i^welisinBcln verscliledeneter 
OrOüse. In denen diu LeberzelletirelliBB meist anregcl- 
maasie ung-Gordnet sind. In den beiden erOs«eren inreln 
HiehC man Je einen bindegewebigen äCrelfen. Her einer 
frQheren WinkclAtelte der Acini enteprlcht. Die Initeln 
«Ind 8ch*r( KSgen das fuerig erscheinende nindeeewebe 
begrenzt. 

Die Form der Inseln wechselt wie ihre Grösse (Fig. 27ii)' 

Sic bestehen bald nnr aus wenigen Leberzellen, bald haben sie den 

Umfang des vierten Tbeilee eines Leberläppchens, bald eincB halben oder 

ganzen, bald aber sind sie umfangreicher, fibertreffen einen Acinus oft 

am das Vielfache. 

Die Form ist theils mnd, theils oval, theils eine unregelmässigc, 
bocbtige und eingeschnürte, wobei die mit Bindegewebe erfüllten Fur- 
chen so tief hineingehen kOnnen, dass zwei oder mehrere Inseln nur 
dareh dünne Bezirke zusammenhängen. Diese Befände fuhren auf die 
Frage, ob denn alle im Schnitt isolirt hervortretenden Abschnitte von 
Lebcrsabstanz wirklich unabhängig von einander sind. Prüft man diese 
Frage an Serienschnitten, so ergiebt sich bald, das» die Inseln theila 
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wirklich selbstständig sind, theils vielfach mit einander in Ver- 
bindung stehen. Ein in sich geschlossener grösserer Bezirk löst 
sich oft in den folgenden Schnitten mehr und mehr in einzelne getrennte 
Abtheilungen auf, um schliesslich ganz zu verschwinden und umgekehrt 
fliessen nicht selten isolirte Inselchen bei weiterer Verfolgung zu grösseren 
Complexen zusammen. Man kann femer die engere Zusammengehörig- 
keit der scheinbar oder wirklich isolirten Bezirke auch daran erkennen, 
dass sie gemeinsam von breiteren Bindegewebszügen umgeben und von 
der Umgebung abgetrennt werden. Die Züge zeigen eine vorwiegend 
circuläre Streifung, während senkrecht oder schräg von ihnen schmalere 
Septa abgehen, welche zwischen jene Inselchen eintreten. 

Alle diese Verhältnisse lehren, dass die Inseln unmöglich ein- 
zelnen Acinis entsprechen, also nicht so entstanden sein können, 
dass das Bindegewebe um die einzelnen Läppchen herum sich entwickelt 
hat. Die grösseren Bezirke könnten ja nur durch Hypertrophie, von der 
noch die Bede sein soll, aus einem Acinus hervorgegangen sein. Aber 
sie bauen sich ebenso wenig wie die kleinereu, welche an Umfang etwa 
gerade einem Läppchen entsprechen oder kleiner sind, aus regelmässig 
radiär um eine Lebervene augeordneten Leberzellenreihen und Capillaren 
auf, sondern die Richtung dieser Gebilde ist eine von der Form der 
Inseln unabhängige und mannichfaltige. Die noch zu besprechenden In- 
jectionspräparate verbreiten darüber noch mehr Licht. Damit soll nicht 
geläugnet werden, dass hier und da auch einmal eine Insel einem Acinus 
entsprechen mag, aber im Allgemeinen handelt es sich bei den grossen um 
mehrere zusammenliegende Läppchen oder Theile von solchen, bei den 
kleinen um Reste von grösseren Inseln oder um Abschnitte von ihnen 
und von Acinis. 

Wie kommt diese Art der Anordnung des Binde- 
gewebes zu Stande? Untersucht man jüngste Stadien (Fig. 276), 
in denen es erst eine massige Vermehrung erfahren hat, so sieht man 
meist leicht, dass keineswegs alle bindewebigen Winkelstellen der Acini 
verbreitert sind, sondern dass immer wieder mehrere Läppchen in gewöhn- 
licher Weise zusammenstossen und dass am Rande dieser etwas vei'schieden 
grossen Gruppen sich breitere und längere Züge von Bindegewebe finden, 
welche aber noch nicht circulär mit einander zusammenhängen. Letzteres 
ist in etwas älteren Stadien schon der Fall, in denen dann aber auch, 
wie es gelegentlich schon von Anfang an zu beobachten ist, Septa 
zwischen die einzelnen Acini hineingehen, ohne sieh aber an ihre Grenze 
zu binden. Denn die Bindegewebsstreifen, die man sich nicht von vorne- 
herein als völlig trennende Septa vorstellen darf, verlaufen auch durch 
die Läppchen, eventuell durch das Centruin von einer Seite zur anderen. 
Durch weitere Entwicklung dieser Verhältnisse entstehen die besprochenen 



dnrch breite Zflge von eiiuinder getrennten Gruppen von Bcbeinbar oder 
wirklieb isolirten Inseln. Die eo von Anfang an darcb reicblichercs Binde- 
gewebe umachntlrten Coniplexe von Acinis geboren zn einem gemeinssmcn 
mit Läppchen dicbt besetzten Endaet der Leberrene. 



Flit. 116. Lcbcrdrrkaw. Veror. 40. FrDIiei flUdlum, Dm BlndeRewcbe Ist In 

breiten, xagförmlK luaammenhHDKenden Bezirken vermehrt und amglBbt so rtOs- 

■ere, mebreren AulnlB entsprecheiide Abicbnitte von Leiiergevebe, In die nar 

Bchnule BlndegewebMtteifen hlnelailehen. 

Die EntzUndang beginnt demgemSss gevöbnlich nicht zwischen den 
einzelnen Acinis, sondern in den etwas breiteren Zügen zwischen den zu- 
aamtn engehörigen Gruppen derselben. Man ninimt mit Recht an, dass die Ver- 
Eweignngen der Arteria hepatica besonders nahe Beziehnngen sur Bindege- 
websneubildnng haben, da sie anch in der Norm das Bindegewebe versorgen. 
Damit sieht in Einiclang, dass man die Arterie jeder Zeit leicht injiciren kann, 
wobei sich zahlreiche Gerasse füllen. Von der Vena portarum ans ist das in 
den späteren Stadien nicht so leicht möglich, aber auch von ihr aus kann man in 
bereits vorgeschrittenen mit Ascit verbundenen Fallen oft noch gut sehr schöne 
Injectionen erzielen. In beiden Fällen ist das Bindegewebe von einer grossen 
Zahl feinerer und gröberer injicirter Oefagse durchzogen, die wegen der be- 
stehenden Anastomosen sowohl von der Arterie wie von der Vena portarum 
aus gefüllt werden. Die Strombehinderungen in der letzteren können also, so 
lange das Bindegewebe noch nicht schrumpft, nur darauf bezogen werden, 
dass die Capillaren nicht mehr wie noi-mal angeordnet sind und in anderer Um- 
gebung verlaufen. Diese VerAnderungen bieten bei dem geringen Druck in 
der l'fortadcr ausreichende Veranlassung zu Stauungen. 

Auch von der Vena hepatica aas ist eine Injection gut nusriihrhHr. In 
allen Fällen gelangt auch Injpctionsmasse In die Capillaren des crhaheneii 
Lebergewebes. Dann kann man besonders klar erkennen, dass in den Insel- 
chon keine den normalen Acinis entsprechende radiHre Anordnung der Capillaren 
vorhanden ist. 

Bisher war nun Toraungcsetzt, dass die Lebcrinseln cinigermaasscii 
Bcbarf gegen das Bindegewebe begrenzt waren. Je mehr sie aber in 
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kleine Abschnitte aafgcllltit 
Fällen gegeben, in denen i 
nung in die einzelnen 
von soleUen /.erlegt 
diese Ei'strbeinnng in allen 
prägtet und '/.uweilen so 
samnien hängende Ingein zn 
diese Verhältnisse gewölnil 
sehen Lebercii-rhoHe 



werden, desto mehr sind Uchergänge zn jenen 
die Inschi am Rande oder in ganzer Ausdeh- 
Le her /-eilen oder kleine Gruppen 
werden. In geringem üuifnng trifft man 
Cirrhosen, ahcr in raaiiclien ist sie ausge- 
ttbcrwiegend vorhanden, dass kanm noeh /.a- 
schen sind. Besonders enwickelt finden sieh 
lieh bei der sogenannten bypertrophi- 
{Fig. ii77). 
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Es handelt sieh also dnrnm, dass sich aueh zwischen den Rei- 
lien der Leberzellen Bindegewebe bildet ( Vig. 278). Es 
entsteht hier nicht eigcntlicli dnrch ein Ilincinwacbscn von den breiteren 
Zügen aus, sondern durcL Wucherung der spärlichen im normalen Acinns 
schon verhandenen bindegewebigen Elemente, der Kupfer 'sehen Stem- 
zcllcn. Der Anschein, als dränge das Bindewebe zwisebeii die Leber- 
Zellen vor, wird dadurch erweckt, dass der ProzesB von aussen nach 
innen vorsehreilet. Zwischen Gaplllarcn und Lebcr/ellcn sieht man unter 
diesen Verhältnissen eine faserige, mit ihnen parallel gerichtete Substanz 
anftrcten, die grössere spindcligc Zellen aufweist. Selten mir sieht man 
ein rein zelliges Entwtcklungsstadium In die Insel hinein verliert sich 
das Bindegewebe allmählich, nach aussen geht e« in die breiten Zllge 
coDtinnirlich über. Diese sind in den früheren und mittleren Stadieu 
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zellreichy in den ältesten kernami; derbgeftlgt. Der Zellreichthum beruht 
theils auf der Gegenwart von vielen Bindegewebszellen mit ovalem oder 
langgestrekteni grossem Kern, theils auf fleckig vertheilter kleinzelliger 
Infiltration (s. Fig. 63, S. 80). Später tritt die faserige Zwischensub- 
stanz mehr und mehr hervor. 

Die durch das Bindegewebe auseinandergedrängten Leber- 
zellen gehen zu Grunde. Sie werden entweder immer kleiner 
atrophischer und schwinden schliesslich ganz oder sie zeigen schon vor- 
her Untergangserscheinungen, indem sie ihre Kernfilrbung verlieren und 
indem ihr Protoplasma trüber, körniger wird und schliesslich zerfällt 
(Fig. 278). Dieser Vorgang kann völlig isolirte einzelne Zellen oder 
auch kleine Gruppen und zusammenhängende Reihen von solchen treifen. 
Letztere erscheinen dann zuweilen nur noch als schmale protoplasma- 
tische Streifchen. Man darf freilich nicht erwarten diese Prozesse tiberall 
leicht anzutreffen, da die Cirrhose ja verhältnissmässig langsam verläuft 
und da deshalb die Degenerationsprozesse nicht ausgedehnt sichtbar zu 
sein brauchen. Nicht selten geht die Erkrankung mit Einlagerung ein- 
zelner grosser Fetttropfen in die Leberzellen einher. Weniger häufig 
kommt auch fettige Degeneration zur Beobachtung. Aber diese Erschei- 
nungen spielen, schon weil sie ganz fehlen können, bei dem Untergang 
der Leberzellen keine besondere Rolle, sie bevorzugen auch keineswegs 
die peripheren Theile der Inseln. Auch die Ablagerung von Gallenfarb- 
stoff hat für den Zerfall des Gewebes keine Bedeutung. 

Der Untergang der Leberzellen hängt nun aber enge zusammen mit der 
Entstehung charakteristischer den normalen Gallen- 
gängen gleichender oder mit ihnen übereinstimmender 
Gebilde (Fig. 277, 279), die bald spärlich, bald reichlich im Binde- 
gewebe vorhanden sind, am häufigsten aber bei der interepithclialen 
Bindegewebswucherung gefunden werden. Es sind lange, gerade gestreckte 
oder häufiger gewundene, verzweigte, dickere und dünnere Kanälchen, 
von denen die engsten so fein sind, dass man sie bei schwacher Ver- 
grösserung kaum wahrnimmt. Selbstverständlich sind sie nicht immer auf 
lange, sondern meist auf kürzere und sehr kleine Strecken getroffen und 
oft quer durchschnitten. Sie liegen einzeln zerstreut oder in grösserer 
Zahl dichter zusammen, wobei sie sich in mannigfacher Richtung kreuzen 
oder auch mehr parallel angeordnet sind. Ihre Menge kann so beträcht- 
lich sein, dass sie stellenweise geradezu ein kleines Gallengangsadenom 
bilden. Dass die Gänge so leicht ins Auge fallen, hat seinen Grund in 
der dunklen Färbung der Kerne und in der wegen geringer Protoplasma- 
menge der Epithelien dichten Lagerung derselben. Bei starker Vergrcissc- 
rung sieht man entweder zwei Reihen runder oder kurzovaler zur Achse 
quergcstellter Kerne, oder bei grösseren Kanälen 3 und mehr Reihen der- 
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selben, weil nmn entweder in das längsgetrofTene Lnmen grSsBerer Kanäle 
hinein oder diene von der Ans&enfläclie sieht. Kleinste Gänge zeigen die 
Kerne mit ihrer Längsachse aneinandergereiht, sodass den Blut-Capillarea 
ähnliche Bilder entstehen können. Dass es sich wirklich nm Gallengänge 
handelt, gebt daran» herpor, dass sie von dem Ductus hepaticus aas injicirt 
werden können. Au die Leberzelleninseln treten sie vielfach in schräger oder 
senkrechter Richtung heran, seltener auch wohl eine kurze Strecke weit in 
sie hinein. Liegen die Leber/ellen cin/eln oder in kleinen Gruppen im Binde- 
gewebe, so sieht man oft ganz, bcRonderB deutlich die Gänge zn ihnen 
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in Beziehung stehen, über deren Charakter die Fignr 280 näheren Anf- 
schlnss gicbt. Bei starken Vergrosserungcn bemerkt man, wie Gallen- 
gängc an dan Ende von Leberzellcnreihcn oder an eine Gruppe von 
Lebcrzellen herantreten, aber noch gut von ihnen geschieden sind, wie in 
anderen Falten Lebcrzellen, die schon keinen färbbaren Kern mehr be- 
sitzen und weitere Zerfallcrscheinangen zeigen können, von den ausein- 
anderweichenden Epithelien der Gallengängc umschloHscn werden. Es 
handelt sich also darum, dass die Gallengängc von der Stelle aus, an 
welcher sie in der Norm in Leberzellen übergingen, durch Wucbc- 
rung sieh in den Raum hinein verlängern, der darch 
die untergehenden Lebcrzellen frei wird. So bleibt die 
Cuntinnität mit dem scccmircndcn Parenehym so weit gewahrt, dass die 
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in den erhaltenen Zellen gebildete Galle für gewöhnlich abfliessen kann. 
Nur wenn die üntergangsenseheinangen zu lebhaft sind; so dass die 
jungen Gallengänge von seeernirenden Leberzellen durch absterbende ge- 
trennt werden, tritt Gallenstauung und Icterus ein. 

Das Strömen der Galle in den Gallengängen ist durch die Binde- 
gewebswncherung ebensowenig behindert wie das des Blutes in den Blut- 
gefässen. Das geht u. A. daraus hervor, dass die Gänge bei der Härtung 
sich noch zusammenziehen und vom Bindegewebe trennen können, so 
dass zwischen beiden ein spaltförmiger Zwischenraum entsteht. 

2. Tuberkulose. 

Die Tuberkulose der Leber tritt in Gestalt miliarer Knöt- 
chen und grösserer Knoten auf. Uns interessiren hier nur die La- 
gerungsweisen der miliaren Tuberkel und einige Besonderheiten 
ihrer Structur, da die Histologie im Uebrigen die früher (S. 86 f.) 
besprochenen Verhältnisse darbietet. 

Die miliaren Knötchen können zwar an jeder Stelle des 
Parenchyms zur Entwicklung gelangen, finden sich aber weitaus am häu- 
figsten im Bindegewebe und ragen von hier aus gern in die äusseren 
Theile der Läppchen hinein. Die bindegewebigen Winkelstellen gehen 
oft ganz in die Tuberkelbildung auf. Die Zahl der Knötchen ist eine 
wechselnde. Sie enthalten meist schön ausgeprägte grosse Riesenzellen, 
die aber nicht reticulär verzweigt sind, sondern mehr rundliche Gestalt 
haben. Auch das umgebende Bindegewebe ist meist nicht netzförmig, 
sondern unregelmässig oder concentrisch faserig gebaut und mit Lympho- 
cyten mehr oder weniger infiltrirt. 

Der vorwiegende Sitz der Tuberkel im Bindegewebe darf vielleicht 
daraus erklärt werden, dass die mit dem Blute zugefUhrten und aus den 
Capillaren ausgetretenen Bacillen mit dem Lymphstroni in die Herdchen 
lyraphoiden Gewebes gelangen, in denen wir auch die Kohle abgelagert 
fanden (Seite 284). 

3. Syphilis. 

Die syphilitischen Entzündungen der Leber finden sich 
bei Erwachsenen, seltener auch bei Kindern, in der Form einzelner 
oder mehrerer kleinerer und grösserer Knoten, deren Zusammen- 
setzung an dieser Stelle keine weitere Beschreibung erfordert 
(vergl. S. 92). 

Bei neugeborenen Kindern giebt es auch diffusere Prozesse. 
Diese treten einmal auf als Anhäufung zahlreicher Lymphocyten in dem 
periportalen Bindegewebe, vor Allem aber in den Capillaren des Acinns. 
Hier liegen sie besonders gern gruppen- und haufenweise und verdrängen 
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und comprimiren die benachbarten Leberzellenreihen. In späteren Sta- 
dien kommt es dann zur Bildung jungen Bindegewebes, die an den peri- 
pheren Theilen der Acini beginnt. Hier können sich knötchenförmige 
Gebilde, miliare Gummata entwickeln. Die Bindegewebswucheining kann 
sich aber auch in die Acini hinein erstrecken und analog der intra- 
aciuösen Lebercirrhose die Leberzellenreihen auseinanderdrängen. 

4. Typhus. 

Typhöse entzündliche Prozesse stellen sich dar als 
Knötchen, die sich fast nur aus Lymphocyten aufbauen, die gleiche 
Grösse und dieselben Lagerungsverhältnisse wie die Tuberkel zeigen. 

5. Eitrige Entzündungen. 

In der Leber giebt es ferner eitrigeEnt Zündungen, Abscesse, 
die im ausgebildeten Zustande keine weitere Besprechung erheischen. In 
frühen Stadien liefern sie oft charakteristische Verhältnisse : Man sieht die 
makroskopisch als stecknadelkopfgrosse oder grössere Fleckchen hervor- 
tretenden Herdchen zusammengesetzt aus einem centralen Bezirk nekro- 
tischen Lebergewebes, welches aber in den übrigen Structurverhältnissen 
noch keine Abweichungen zu zeigen braucht. Dieser Abschnitt ist um- 
geben von einer Zone, in welche sich zahlreiche Leukocyten in den 
Lumina der Capillaren angesammelt haben. Auch hier sind die Leber- 
zellen meist schon abgestorben. Nekrose und Zellansammlung beruhen 
auf der Gegenwart der pyogenen Kokken, die in dem nekrotischen Be- 
zirk oft in zahlreichen Gruppen liegen und in sehr zierlicher Weise 
einzehie oder netzförmig zusammenhängende Capillaren ausfüllen können. 

c) Leukämie. 

Eine ausserordentlich hochgradige Ansammlung von Zellen 
fmdet in der Leber bei der Leukämie statt. Die im Blute in ver- 
mehrter Menge circulirenden farblosen Zellen scheiden sich neben 
anderen Organen (s. Niere) auch in der Leber ab. Hier nimmt aber 
ihre Zahl durch Proliferation noch zu. 

Die mikroskopische Untersuchung (Fig. 281) lehrt, dass die Zell- 
vermehrung hauptsächlich im interacinösen Bindegewebe statt- 
findet, welches dadurch erheblich verbreitert und mit Kernen dicht in- 
filtrirt erscheint. Die normale zugförmige oder dreieckige oder unregel- 
mässige Form der bindegewebigen Winkelstellen kann dabei zunächst 
erhalten bleiben, bald aber setzt sich die Zellanhäufung auch auf die 
bindegewebsfreien Berührungsflächen der Acini fort und kann so die 
Leberläppchen in ganzer Ausdehnung umgeben und von einander trennen. 
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Die Rundzelleti finden sich aber aiicli im Lumen der C a [> i 1 1 a r e n des 
AciDUB, wo sie bald spärliclier, bald rcilienwcise, bald zu breiteren ZUgen 
nnd grösseren Häufchen grnpjiirt aiigctroffea werden. Ancli runde Knöt- 
chen können sich hier finden. 
Hat man Gelegenheit, raseh 
verlaufende Leukämien oder 
die Aiifangsstadien des Pro- 
zesses zu uutersnclicn, bo 
kann die Ablagerung der 
Zellen in den Capi Ilaren 
noch fast die einzige Ver- 
änderung darstellen. Sie lie- 
gen dann gleiebmässig und 
reihenweise hinter einander 
im Lumen. Fretlieh beginnt 
auch dann sebon die An- 
sammlung in) Bindegewebe. 
Aber die Bildung grösserer 
kiijitchcnniniiiger Anhäufun- 
gen kommt erst in späteren 
Stadien zu Stande. 
Die Kerne der Rundzelten färben sich intensiv und sind rund und 
einfach. Die Zellen entsprechen also den Lymphocyten. 

d) Gesehwülste. 

Von den Geschwülsten der Leber soll hier nur das sogenannte 
»Adenom« Besprechung finden, welches fUr das Organ durchaus 
charakteristisch Ist. Von primären Neubildungen kommt sonst nur 
noch, abgesehen von sehr seltenen Tumoren, das Seite 113 be- 
sprochene Cavernom und das Carcinom vor, dessen Entstehung 
noch ungenügend gekannt ist, im Uebrigen aber keiner besonderen 
Erörterung bedarf. Das Adenom tritt. sowohl in normalen Lebern 
wie besonders bei Cirrhose auf in Gestalt kleinerer und grösserer 
rundlicher, gut begrenzter, gelblicher oder bräunlicher Knoten. Unter 
Umständen kann es malignen Charakter annehmen und Metastasen 
machen. Es beruht das auf dem in der blutgefässreichen Leber 
leicht verständlichen Hineingelangen von Zellen in die Aeste der 
Vena hepatica. 

Das „Adenom" (Fig. 282) ist vcrsehiedeu zuBanimeiigeBetzt. Be- 
trachtet man einen Knoten bei Behwachcr Vergrösserung, so Bieht man 
ihn von parallelen nnd net/.förmig anastoinoHirendeii Spalten durchzogen, 
zwischen denen die Geschwulstzellen zusammenhängende sehmalere und 
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breitere Balken bilden. Die Spalten sind Gefässe, in deren dflnner Wand 
man bei starker Vergrössernng die endothelialen Kerne gut wahrnimmt. 
Die Balken bestehen aus zwei, drei oder mehreren Reihen von Zellen, 

die mit Leberzellen grosse 
Aehnliehkeit haben, so dass 
man sie wohl von ihnen ab- 
leiten darf. Sie sind von 
gleicher Grösse oder umfang- 
reicher oder kleiner. In an- 
deren Fällen sind die Balken 
theilweise oder ganz hohl, 
besitzen abgeschlossene rund- 
liche oder röhrenförmige Lu- 
mina von verschiedener Weite. 
Zuweilen sind letztere cystisch 
dilatirt. Das Epithel ist unter 
diesen Umständen gewöhn- 
lich cylindrisch und von 
wechselnder Höhe, in den 
Cysten meist kubisch. Er 
umgiebt die Hohlräume in 
einfacher Reihe. Der Inhalt 
der Lumina ist eine feinkör- 
nige, oder homogene gelbliche Masse. In den kleinsten bildet sie nur rund- 
liclic Tropfen. Ihr können Zellen, Epithelieu und Leukocyten in variabler 
Monge beigemengt sein. Dieses zweite, nach Art von Drüsengängen ge- 
baute Adenom erinnert mehr an die Gallengänge als an das Lebergewebe 
und ist auch wohl von ihnen abgeleitet worden. Im üebrigen bestehen 
keine sicheren Grundlagen ftlr die Entstehung der Tumoren, da die ereten 
Anfjlnge nicht beo])achtet wurden und der mehrfach beschriebene üeber- 
gang von Leberzellcnreihen in die Zellbalken auch als secundäre Ver- 
wachsung gedeutet werden kann (vergl. S. 173). Die in normalen Lebern 
vorhandenen Adenome bilden sich wahrscheinlich auf Grund von fötalen, 
die in cirrhotischen Organen gefundenen auf Grund von Abschnttrungsvor- 
gängen durch das wuchernde Bindegewe])e. Demgemäss findet man im 
letzteren Falle die einzelnen Knoten oft rings von Bindegewebe umgeben 
und wenn dieses breite ZUge bildet, kann es viele kleinere und grössere 
Adenomknoten enthalten, die stets scharf begrenzt erscheinen. Auch wo 
sie an Lebergewebe anstossen, setzen sie sich meist scharf von ihm ab und 
verdrängen die anstossenden Leberzellenreihen, die dadurch verbogen und 
verdünnt erscheinen. Die im Bindegewebe liegenden Turaoralveolen stellen oft 
nur die Querschnitte von Gefössen dar, in welche das Adenom hineinge- 



Flff. 2H2. Adenom d«r Leber bei Lebercirrhoee. 

In n nicht man brcito Zellzüfro, die den normalen Leber- 
zellcnreihen ilhnlieh unter einander /UHammenhäng^en 
und uuH Z(!llen Itestehon, (üe den Le))erKellen ähnlich 
Hinti. In den Ctipillaron erkennt man da» Endothel. In 
/' int ein Mchlaueht'OrniiKes, ^allen^an^Hähnliches Gebilde 
(larKeMlelU, auH einem anderen Knoten derselben Leber. 

VerK'r. 400. 



wnchert ist. Von ihnen kOnnen dano Metastasen ausgehen, die eich zn- 
weilen, wie der primäre Tnmor, durch die Production von Galle aus- 
zeichnco. 



e) Parasiten. 
Von den in der Leber vorkommenden thierischen Parasiten 
muss der Echinokokkus kurz besprochen werden, einmal weil er 
nicht so ganz selten angetroffen wird und zweitens, weil er nicht 
wie andere bei uns weit seltenere Parasiten als selbständig beweg- 
liches Lebewesen auftritt, sondern in einer Form, die ihn gleich- 
sam als einen Gewebsbestandtheil der Leber erscheinen lässt. Er 
flndet sich in Gestalt von einzelnen grossen, zuweilen mit Tochter- 
blasen versehenen Cysten (E. unilocularis) oder von multiplen klei- 
nen Bläschen mit gallertigem Inhalt (E. multilocularis). 
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Alle DIasen hahen eine charakteristisch gebaute Wand {Fig. 283), 
au der man sie leicht erkennen kann. Sie ist uaintich hoiiiogcn und ganz 
regeluiäßsig concciitrisch gestreift, das heisst aue geschichteten Lamellen 
zusammengesetzt. 

Die Blaxenwand Ana E. uuilovularitt untersuclit man am beHtcn für »ich. 
Sie ist so dick, da»« nich, auch mit dem UAbirniesscr, li'icht ruh rct dien du Durch- 
HChnitte anfertigen lassen. Man sieht an ihnen »ehr f^ut die concentriHthc 
regelmässige Streifung als AnsdtUfk der laniellUren Schiehtung (Fig. 283 b). 
Auch am Rande flach ausgebreiteter Membranen und an gefallelen Stellen sieht 
mau die Streifuug recht gut. Den E. multilocularis untersucht man an Präpa- 
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raten, die man von der Schnittfläche der Leber gewinnt. Man kann sehr gTit 
mehrere Bläschen (Fig. 283 a) und eventuell auch angrenzendes Lebergewebe 
zugleich schneiden. 

Die Wandungen des E. unilocalaris 8ind dicker als die des E. multi- 
locularis. In letzterem pflegen sie gewanden, gefaltet zu sein, so dass 
das Lumen der Blasen unregelmässig gestaltet ist. Es enthält im frischen 
Zustand meist eine gelblich gallertige Masse, doch finden sich in ihm anch 
körnige Gerinnsel und feine oder gröbere Kalkkömer. Zwischen den 
Blasen liegt ein derbfascriges Bindegewebe. 

7. Pankreas. 

Die histologischen Befunde des Pankreas bieten nur wenige Eigenthüm- 
lichkeiten, die sich nicht auf Grund der im ersten Theile unseres Buches be- 
sprochenen allgemeinen Verhältnisse leicht verstehen Hessen. Erwähnt wurde 
dort (S. 14) bereits die Umwandlung des Bindegewebes in Fettgewebe. Von 
anderen Veränderungen findet man fettige Degeneration des Epithels, zellige 
Infiltration und entzündliche Zunahme des Bindegewebes und von Tumoren 
vor Alfem das Carcinom. Hier sei nur auf eigenartige nekrotische Prozesse 
kurz hingewiesen. 

Abgesehen von kleinsten, in Gestalt weisser Herdchen multipel 
auftretenden und von grösseren Nekrosen, die postmortal als Aus- 
druck einer Selbstverdauung auftreten (Chiari), beobachtet man 
besonders bei fettleibigen Individuen zuweilen ein totales Absterben 
der ganzen Drüse, das oft mit Hämorrhagie verbunden ist. Aetio- 
logisch ist der Prozess nicht ausreichend aufgeklärt. 

Das abgestorbene Fettgewebe liefert dabei eigenthtimlicbe histolo- 
gische Bilder. Die Fettzellen haben ihre gleichmässig homogene BeschaflFen- 

heit eingebtisst. Ein Theil 

* von ihnen zeigt eine Aus- 

, : fällung der Fettsäuren in 

krystallinischen nadelför- 
niigen Massen, ein anderer 
halbmondförmige od. ring- 
förmige, die Peripherie 
' einnehmende hyaline Ge- 

bilde (Fig. 284), während 
fi die Mitte der Zellen leer 

aussieht oder jene Nadeln 

FIf?. 284. FettzeUen bei PAnkreainekrose. •' 

Die Fc'tUellcn zelfft'n einen ImlbmonrlförmiKen renp rlnff enthält. DlC homogeneu 

föriniffon Randsaiini und einen helleren mittleren Ahi^chnitt. i tt n i i 

Ersterer ist bei a lioinujren, bei b fein radiftr gestreift. Der Itmge UUa HalbkUgeln 

Saum i«t verkalkt. Die Mitte der Zelle zeigt eine AuHfallunp: . , j ii i 

von Fetxsiiurenadein. vcrgr. 4üü. Sind von dunkier, glän- 

zender Beschaffenheit. Es handelt sich um eine Verkalkung, d. h. eine 
Verbindung der freigevvordenen Fettsäuren mit Kalk. Die so veränderten 
Zellen nehmen bald ein ganzes Fettläppeheu, bald nur einen Theil und 
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zwar den Rand desselben ein. Die Convexität der Halbkugeln ist gegen 
das Bindegewebe gerichtet, welches entweder nekrotisch und mit Hänior- 
rbagien durchsetzt oder zellig infiltrirt erscheint. 



D. Bespirationsorgane. 

1. Lange. 

a) Venöse Stauung. 

Bei Erschwerung des venösen Blutabflusses, vor Allem durch 
Klappenfehler des linken Herzens erleidet die Lunge charakteristische 
Veränderungen. Das Organ wird blutreich, durch Gefässerweite- 
rung, Bindegewebszunahme und Pigmentablagerung dichter, zäher 
und nimmt in Folge Bildung reichlichen Blutfarbstoffs mehr und 
mehr einen bräunlichgelben Farbenton an, aus dem sich in den 
höchsten Graden tiefer braune unregelmässige Flecke noch beson- 
ders herausheben. Man nennt den Zustand braune Induration. 

Schon die frische Untersuchung ergiebt prägnante Verhältnisse. 
Fertigt man mit dem Rasirmesser (nicht mit dem Gefriermikrotom) ohne 
besondere Anspannung des Gewebes einen Schnitt an, der nicht zu dttnn 
sein darf, legt ihn ohne Wasserzusatz, der das Blut lösen würde, auf den 
Objektträger und plattet ihn, wenn nöthig, durch leichten Druck auf das 
Deckglas etwas ab, so fällt die Hyperämie und bei starker Vergrösserung 
die beträchtliche Dilatation der Capillaren sofort auf. Letztere sind 
stärker gewunden als in der Norm, sie springen schlingen- und buckei- 
förmig weit in die Lumina der Lungenbläschen vor (Taf. VI, Fig. 2) und 
verengen sie auf diese Weise. In den Alveolen bemerkt man die bereits 
auf Seite 21 beschriebenen pigmenthaltigen Zellen (Taf. VI, Fig. 3). 

Auch durch sorgfältige Härtung gelingt es oft nicht, den blutge- 
fftUten und dilatirten Zustand der Capillaren genügend zu conserviren. 
Das Blut löst sich gewöhnlich auf, so dass höchstens noch die Schatten 
der rothen Blutkörperchen die Gefasse ausfüllen. Da diese ausserdem 
durch Schrumpfung sich verkleinern und ihre dünne Wand wenig in die 
Augen fällt, so sieht man sie in Schnitten weit weniger gut als in frischen 
Objekten. Immerhin sind sie wegen ihrer Weite besser als in der Norm 
sichtbar, und da wegen ihrer stärkeren Wandung und Verlängerung grös- 
sere Mengen von Längs- und Querschnitten neben einander liegen müssen, 
so erscheinen die Alveolarwände viel breiter (Taf. VI, Fig. 3), auf ihrer 
Innenfläche aber uneben, da sich die Prominenz der Capillarsehlingen 
wenigstens einigermaassen erhält. In den Alveolen findet sich zelliges 
Material, bald in geringer, bald in so grosser Menge, dass das Lumen 
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verstopft ist (Taf. VI, Fig, 3). Die Zellen sind rnnd und meist von epi- 
thelialem Charakter, doch finden sich auch solche vom Charakter der 
Wanderzellen. Viele enthalten die (S. 21) beschriebenen Pigmentkömer 
und treten dann schon bei schwacher Vergrösserung deutlich hervor. 
Sie sind in dieser Form aber ungleichmässig vertheilt. In Gruppen von 
Alveolen fehlen sie fast ganz, in anderen sind sie unter farbstof^reie 
Zellen gemischt, in wieder anderen, die den bei blossem Auge braunen 
Flecken entsprechen, fttllen sie die Lumina ganz aUB. Diese fleckige 
Vertheiluug hat ihren Grund in herdföimigen Blutungen, aus denen das 
Pigment entsteht. Da das Blut nicht nur in die Alveolen, sondern auch 
in das Gewebe selbst ergossen wird, so findet sich Pigment auch in den 
Alveolarwandungen, im interlobulären und perlbronchialen Bindegewebe, 
dessen Zellen es in sich ablagern. Es wird dann auch auf den Lymph- 
wegen weiter gefilhrt und gelangt so an die gleichen Stellen wie die aus 
den Alveolen aufgenommene Kohle, also in die kleinen Herdchen lym- 
phoider Substanz (s. Anthracosis). Es kann hier wie im Bindegewebe über- 
haupt in derselben Zelle mit Kohlepartikeln gemischt sein. Sein Trans- 
port auf dem Lymphwege ergiebt sich auch daraus, dass es in läng- 
lichen und verzweigten Figuren angeordnet sein kann, die als Ausfüllun- 
gen von Lymphgefässen zu betrachten sind. 



b) Hämorrhagischer Infarkt. 

Wenn die luftführenden Räume eines Lungenbezirkes mit Blut 
dicht ausgefüllt sind, welches aus den Gefässen ausgetreten ist, so 
reden wir von einem hämorrhagischen Infarkt. Er hat auf dem 
Durchschnitt eine dunkelrothe, schwarzrothe Farbe und die unge- 
fähre Form eines mit der Spitze gegen den Lungenhilus gerich- 
teten Keiles. Er entsteht entweder, und zwar nach den herrschen- 
den Anschauungen vorwiegend, durch embolische Verstopfung eines 
Arterienastes, oder durch umfangreichere Blutung bei der eben 
besprochenen Stauung, die aber auch für jene Entstehungsart inso- 
fern in Betracht kommt, als Embolien nur bei mit Stauung behaf- 
teten Herzkranken, dagegen nicht in gesunden Lungen zur Hämor- 
rhagie führen. 

Der hämorrhagische Infarkt verdient zunächst eine Untersuchung 
im frischen Zustande. Nur mit dem Kasirmesser lassen sich Schnitte 
anfertigen, in denen das Blut erhalten bleibt. In Wasser löst es sich 
freilich auch allmählich ebenso auf wie in Gefriermikrotomschnitten. 
Während nun die Präparate in manchen Fällen ausser einer dichten 
Durchsetzung des Gewebes mit Blut nichts Besonderes bieten, zeigen sie 
in anderen im Bereich der Alveolarwände helle, dem Blut gegenüber fast 
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weiss erscheinende nnregcliDässige, znweilen die ganze CircutnfcrenK ein- 
nehmende Fleckchen, Italken nnd Stränge, die sieh bei genauer Unter- 
auehnng als den Capillaren entsprechend erweisen. Eb handelt sich nm 
thrombosirte Gefässe, in denen das ansHlllende Fibrin hyalin geworden 
ist (hyaline Thrombose). Auf die Bedeutung dieser Thromben (üt die 
Blutnng wies t. Recklinghansen hin [Handbuch S. 160). 

Die Hürtung eines hJlmorrhagiBchen Infarktna bietet einijre Schwierigkeiten, 
weil das Blut, zumal icAliiohol, bo hart zu werden pflegt, dasa Rieh nur sthwer 
dünne Schnitte anfertigen lasHcn. In Zenker')) LöBung tritt dieser Ue bei stand 
weniger stark, aber auch etwas störend hervor. Gute Durchtränkung' und 
Celloidia erleichtert aber das Schneiden. 

Die gehärteten Präparate zeigen aufs Schönste die Ausnillung der 
Alveolen mit Blut, in welchem neben einzelnen weissen Blntzellen anch 
mehr oder weniger reichliche pignientirte Epithelien vorhanden sein 
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d nftch der Fllirlnmethodc ge färbte« 
irniiirBt. Links eine IhrombutlHch verschloH- 
Bcne quer ttetrolTene Arterle. Im Uliri^n 
Schnitt onthaltvn die Alveolurvcande <n Kv- 
rlnser und (n'ooaer AuadehnuiiR durch Fibrin 
aungerollte Csijitlkren und CnpIlUrnetxu. Im 
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FIr. £SE. BiBorrhaglteher Iifarkt der Laig«. 
Eins «Inieino Alvvule, diu mit Blut au>HC- 
railt Ist. und In deren Wund diu (!apl]laron 
melaC deutlieh blul«vfallt sind. In dein Al- 
vcoiirlnhalt eine Oruupe von Enltht^Uen mit 
Kohlei«rtllieln und verclnielte Epilheilen Alveolarlui 

und l.eukucjlen. VerKT. tw, 

können (Fig. 285). Bei Anwendung der Fibrinfärbnng erweisen sieh die 
Capillaren entsprechend den frischen hyalinen Tliromben oft ausgedehnt 
mit bianen fadigen Massen verstopft, so dass zierliche Netze (wie bei 
den Pneumonien Fig. 209 u. 297) hervortreten kiinnen (Fig. 286). Auch 
in den Alveolen sieht man dann häufig kleinere oder beträchtliche Fibrin- 
niengen unter das Blut gemischt. Die Thromben der Arterien sind eben- 
falls zum grossen Theil aus Fibrin zusammengesetzt (Fig. 286). 

Uebei-steht ein Individuum die zur Infarktbildung führende Erkran- 
kung, so kann der Herd rcsorbirt, rcsp. durch Biiidegewebsneubildung 
ersetzt und in Narbengewebe umgewandelt werden. Untersucht man 
die Raodtheile eines wenige Wochen alten Infarktes, dessen Gewebe 
kernlos, nekrotisch geworden, dessen rothe Blutkörperchen theils zerfallen, 
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tlieils aber, besonders in den pcripbcren Tbeilen noch erhalten sind, so 
kann man folgende Itildcr bekommen. Die meist collabirten, mit gewun- 
denen, kernfreien, homogenen Wandungen vcrsebenen Alveolen enthalten 
entweder altein oder noch mit Blut gemischt Zellen, die nach ihrem 
ganzen Charakter, ihrer spindeligcn oft sehr langen Form als Binde- 
gcwcbBelementc zu betrachten Bind (Fig. 287). Sie legen sieh der Länge 
nach an einander, bilden Zitge und Haufen, welche die Lumina oft ganz 
ausfUlicn. In anderen Alveolen sind sie zunächst spärlicher, ziehen einzeln 
oder xn mehreren vereinigt durch das noeb vorhandene Blut und haben 
es in wieder anderen schon /.um grossen Tbeil verdrängt. Diese Zellen 
klinncn natürlich nicht aus der abgestorbenen Alveolarwand, Uberbanpt 
nicht aus dem Infarkt selbst stiimnicn, sie mflssen aus den noch lebenden 
aiigrc II /.enden Theilen bineiaged rangen 
sein. Der Vorgang hat auch hier die Be- 
U' *.--" T.-' deiiluiig einer Organisation. Dabei er- 

geben sich analoge Verhältnisse wie bei der 
induraliven Pnenmonie (S. 308). Denn neben 
einer Wucherung des peribroncbialen und 
pcriartoriellen an Alveolen angrenzenden 
I Itindcgewebcs düi-fte auch eine Wucherung 
der Wand kleinerer Bronchen eine Rolle 
spielen, wobei in deren Lumen Bindege- 
webe vordringt nnd sich in ibneu bis zu 
den Alveolen ausbreitet. Darauf deutet 
wenigstens der Umstand bin , dnss man 
<juergeti-olTenc Infundibulargangc mit zuge- 
hörigen Alveolen durch junges Bindegewebe 
ausgefllllt sehen kann, während die angren- 
zenden Alveolen cr^tt wenig Zellen enthalten. 
Eine fernere Uehereinstimniniig crgicbt sich 
darans, dass das Waelmtliuni der Zellen 
auch (|ncr durch die Alveolarwand in dün- 
neren Zügen erfolgt. Man darf nun aber 
nicht erwarten, dass die organisatorischen 
Vorgänge immer dcullicb ausgeprägt sind. Sic kOnncn auch ganz fehlen. 
Dann beschränkt sich die Wucherung auf Ncuhilduuf,' von Bindegewebe 
in den an den Infarkt anstosseiidcn Alveolarwänden , die sii-li erheblich 
verdicken nnd mit einander vei-sclmieken können, wälircnd der Infarkt 
selbst rcsorbirt wird. 




PI«. IW. Alveule aus eii 
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»hl reiche rolho Klutkilriifrcli 

urlnubeii welche von dpm Infunili- 
biiluritiiiig atiliicli-lltco BinilpfrotTrhn- 
K'llpn vurJrinifii (OriOKi^tl"" ' 
HfchlH (lurchneUt ein Zur vrm S|iln- 



c) Die F, n t z H n d n n g c 11 der Lunge. 
Die Entzündungen der Lunge führen entweder durch Abscheidung 
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Fig. 1. Fibrinöse Pneumonie. Fibrinftrbung nach We i g e r t, 
Vergr. 400. Man sieht einen Exsudatpfropf ganz und von drei 
anderen kleinere Absciniitte. Zwischen den Pfropfen bestehen 
Comniunicationen durch feine Fibrinfäden, welche die Alveolar- 
wand durchsetzen. Der grosse Exsudatpfropf zeigt in der Mitte 
vorwiegend Zellen, im Rande vorwiegend Fibrin. 

Fig. 2. Frisches Präparat aus einer Stauungslunge. Die 
mit Blut strotzend gefüllten Capillaren sind verlängert und dilatirt 
und springen weit in das Alveolarlumeu vor, in welchem man 
ausserdem Haufen rother Blutkörperchen bemerkt. Vergr. 400. 

Fig. 3. Aus einer hochgradigen Stauungslunge. Gehärtetes 
Präparat. Vergr. 60. In der Mitte eine Arterie, in deren Um- 
gebung Kohle in herdförmiger Ablagerung. Die Alveolarwände 
sind durch die in Fig. 2 geschilderte Gefkssveränderung verbrei- 
tert. Im Lumen vieler Alveolen dichtgedrängte, braun pigmen- 
tirte, in anderen pigmentfreie Zellen. Auch im periarteriellen 
Bindegewebe etwas braunes Pigment. 
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eines Exsudates in die InftfOhrenden Räume oder duroli Verdickung ihrer 
WauduDgen oder durch beide Vorgänge zugleich zu umschriehenen oder 
ausgedehnten Verdichtungen. Je nach dem alleinigen oder comhinirten 
Auftreten der beiden Prozesse unterscheiden wir verschiedene Ent/,Ilndung8- 
formen. 

1. Die fibrinöse (crupöse) Fnenmonie. 

Besonders typisch fUr die Verdichtung (Hepatisation) des Lungen- 
gewebes durch Exsudation in die LuRräume ist die fibrinöse 
Pneumonie, die wegen ihrer Ausdehnung auf ganze Lappen auch 
lobäre Pneumonie genannt wird. In die Alveolen wird ein eiweiss- 
und leukocytenreiches, rasch gerinnendes Exsudat abgeschieden. 
Die Heilung kommt durch Lösung und Resorption desselben zu 
Stande. Als Ursache der Pneumonie betrachten wir fUr die meisten 
Falle den Diplokokkus lanceolatus (S. 67), in wenigen auch Strepto- 
kokken und Staphylokokken. 

Wir sehen die Pneumonie am liünligsten auf der Höhe der Ver- 
dichtung, auf dem wegen der blutarmen grauen Farbe des Gewebes 
sogenannten Stadium der grauen Hepatisation. Die Schnittfläche ist 
feinkörnig, wie mit Sand dicht bextrcut. Streifen wir uiit dem Messer 
über die frische Schnittfläche, so gewinnen wir Theile des Exsudates, 
die in Wasser bei sehwacher Vergrösse- 
rang nntersucht rundliche, einzeln lie- 
gende oder zn zweien , dreien und 
mehreren rosettenförmig verbundene 
dnnkcigraue KiSrper erkennen lassen, 
welche wir wegen ihrer Grösse und Form 
als die geronnenen Inhaltemassen der 
Alveolen oder ganzer Infnndibula an- 
sprcehen. Auf der Schnittfläche der 
Lunge bedingen sie durch ihr Vorspringen 
die körnige Beschaffenheit. An einzelnen 
der AasgUsse, besonders an den aus meh- 
reren Pfropfen zusammengesetzten, sieht 
man in manchen Fällen eine fleckweise 
helle, glänzende Beschaffenheit (Fig. 2SS). 
Bei starker Vergrösserung sind die Al- 
veolar-Pfröpfc nicht alle gleich beschaf- 
fen. Die meisten laBsen am Rande eine 
Zusammensetzung aus Fibrinfaden er- 
kennen, die aber so dicht an einander geflochten sein können, dass sie 
in dicker Schicht nicht leicht differenzirt werden können and nur einen 
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trttbeo, grauen Eindrack herTomifeD (Fig. 289). Ist die Fibrinmasse 
nicht ganz so dicht, so nimmt man in ihr, besonders wieder am Rande 
die mehr oder weniger deutlichen Contouren der in das Fibrin einge 
echlossenen Leukocyteii wahr. Der kleinere Theil der Pfropfe läset die 
Zellen deutlich hervortreteu, weil das Fibrin spärlicher ist. Das relative 
Verhältniss von zeit- und fibnnicichen Essudatmassen ist aber in den 
einzelnen Fällen nicht immer das gleiche Jene hellen, glänzenden Stellen 
erweisen sieh ganz ähnlich gibaiil wie die glänzenden Abschnitte einer 
diphtherischen Membran, da-s l ihrin ist also auch hier in hyaline Massen 
umgewandelt. Zwischen den Pfr pfen schwimmen im Wasser isolirte 
Zellen, meist Rundzcllen umher die durchweg den Charakter poly- 
nueleärer Leukoeyten {S.53) 
haben. Ausser ihnen sieht 
man vereinzelte grössere Zel- 
len mit grossem Kern. Das 
sind Alveolarepithelien. Hellt 
mau mit Essigsäure auf, Bo 
verschwindet das Fibrin fllr 
das Auge, und die Kerne 
treten nun auch in den 
Pfropfen dentlieb hervor. 
Ihre Form und Lagerung 
lehrt auch hier, dass es sich 
um Lcnkocyten und einzelne 
Epithelien handelt. 

Je mehr sieh die Pneu- 
m<mie der Lösung nähert 
— je weicher, schniieriger 
das Exsudat auf der Schnitt- 
fläche sieb darstellt, je gel- 
ber diese erscheint — uin 
so mclii' bieten die Exsu- 
datmassen Zeichen des Zer- 
falls. Die Pfropfe sind nicht mehr so fest, sie lösen ^ieh am Rande 
auf, sie verthcilcn sich endlich im Walser. Das rührt daher, dass das 
Fibrin feinkörnig zerfallt und die Leukoeyten fettig degcnerircn. So 
entsteht schliesslich eine Emulsion, in der nur noch untergehende Zellen, 
Reste ganz zerfallener, Fettlröpfclien und körnige Massen umlicrschwimmeu. 
Die Kerne der Leukoeyten bleiben noch relativ lange sichtbar, aber sie 
werden kleiner uiiil schmelzen gleichsam vom Rande her ein. 

Untersucht man die grau liepatisirte Lunge an frischen .Schnitten, 
80 sieht mau die Alveolen durch die beschriebenen Pfropfe ansgefttllt, 
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von denen freilich leicht ein Theil aosfUIlt, bo dass auch leere Alveolen 
vorhanden zn sein pflegen. In gut gehärteten Objekten haften da- 
gegen die Exsudatniassen fester, so dass keine Lücken entstehen. In 
ihnen unterrichtet die Kemfarbung über die grosse Zahl der dichtgedrängten 
mehrkemigen Leukocyten. Wo sie weniger dicht liegen, kann man be- 
sonders gut nach Ueberßlrbung mit Eosin oder Pikrinsäure-Säurefuchsin 
die Fibrinfilden wahrnehmen. Sie werden aber weit deutlicher bei An- 
wendung der Fibrinfärbung (s. Seite 63). Sie bilden dann bald ein 
lockeres weitmaschiges, bald ein engeres Netz, bald ein so dichtes Ge- 
flecht, dass sie alle etwa noch in ihm vorhandenen Zellen verdecken. 
In einzelnen Pfropfen fehlen sie ganz. Im Allgemeinen nimmt das Fibrin 
in reichlicherer Menge die peripheren Theile der Alveolen ein, während 
es nach innen allmählich ein weniger dichtes Gefüge bekommt und da- 
durch den hier zahlreicheren Zellen Raum gewährt. Dieses Verhältniss 
ist bald mehr, bald weniger gut, zuweilen sehr deutlich ausgesprochen. 

Die Fibrinfärbung macht aber noch etwas Anderes sichtbar (Taf. VI, 
Fig. 1). Es zeigt sich nämlich, dass die Pfropfe durch die Alveolar- 
wandungen nicht völlig von einander getrennt werden, sondern 
dass sie quer durch dieselbe vermittelst feiner Fibrinfäden zusammenhängen, 
welche in sie beiderseits unter kegelförmiger Verbreiterung übergehen. 
Diese Verbindungen sind bald spärlich, bald reichlich , man kann zuweilen 
mehrere, ja zahlreiche Fäden nach allen Richtungen von einem Pfropt 
ausstrahlen sehen, so dass auch die Wand zwischen zwei Alveolen mehr- 
fach von ihnen durchsetzt sein kann. Die Anastomosen bestehen aus 
mehreren Fibrinfäden oder nicht selten nur aus einem einzigen. Sie 
stehen zur Alveolarwand selbst in keiner Beziehung, sondern ziehen glatt 
durch kleine Oeffnungen derselben hindurch. Diese sind, wie neuerdings 
Hanse mann nachgewiesen hat, schon in der Wand der normalen Alveolen 
vorhanden, entstehen also nicht erst in Folge des entzündlichen Prozesses. 
Durch sie tritt das anfangs flüssige Exsudat hindurch und indem es bald 
darauf gerinnt, bilden sich jene verbindenden Fäden. 

Die gehärteten Präparate lehren nun aber ferner, besser als frische, 
dass die Vertheilung des Fibrins und der Zellen keine 
gleichmässige ist. Man sieht im ungefärbten Zustand Gruppen 
hellerer und dunkelgrau gefärbter Ausfüllungsmassen der Alveolen mit 
einander abwechseln und zwar im Allgemeinen in der Weise, dass die 
helleren Gruppen von den dunkleren Pfropfen umgeben und getrennt 
werden. Deutlicher tritt das nach rother Kern- und nach Fibrinfärbung 
hervor. Jene dunkleren grauen, jetzt blauen Massen erweisen sich als 
die fibrinreicheren, die hellen, jetzt rothen, als die kernreicheren. Es 
ergiebt sich weiter, dass jene die peripheren Alveolen der ein- 
S^elnen Lobuli, daher auch die subpleuralen (Fig. 290) bevorzugen. 

Bibbert, Patbol. Histoloffie. 20 
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während dicBe die mittlerca Theile derselben also ancb die hier etwa . 
sichtbaren Infundibulargänge und Bronchiolen einnehmen. Man darf 
freilich nicht erwarten, dies in jeder Lunge gleich gut hervortreten zu 
sehen, da es «ich nicht uin schematisch genau gleich ablaufende Prozesse 
handelt und da deshalb die relativen Mengenverhältnisse von fibrin- und 
zellreichen Pfropfen wechseln. Es giebt Pneumonien, in denen die letz- 
teren und solche, in denen die ersteren vorwiegen und in denen das fibrin- 
reiclie Exsudat sich bis in die grösseren Bronchen fortsetzt. Jedenfalls leh- 
ren diese Befunde, dasn 
die Emigration und da- 
mit der EntzQndungs- 
prozesB in den Bron- 
chiolen und angrenzen- 
den Alveolen am heftig- 
sten ist und gegen die 
Peripherie der Lobuli 
an Intensität abnimmt. 
Daraus folgt, dass sie 
von den Bronchen aus 
beginnt. Wir werden 
diesem Verhalten bei 
herdförmiger Pneumo- 
nie wieder begegnen. 
Ihm entspricht femer 
der Umstand, dass dte Kokken, die durch die Fibrinförbang ebenfalls 
siebtbar werden, ihrer grössten Menge nach in den zellreichen, nnr spär- 
lich in den fibrinreicben Alveolen liegen, in letzteren auch ganz fehlen 
können. 

Die Gegenwart der Kokken bedingt einerseits die Ansammlang 
der Leukocytcn, verhindert andererseits die Fibrinbildung. In den ein- 
zelnen Alveolen wird dies daran kenntlich, dass auch sie central mehr 
Zellen, peripher mehr Fibrin enthalten. 

Die Fihrinfärbung lehrt aber auch Veränderungen an den GefUssen. 
Die Capillaren der Alveolarwände können in der oben (Seite 201) be- 
sprochenen Weise durch Fibrin vciistopft sein, die grösseren Gefässe, 
Arterien und Venen, können anf ihrer Innenfläche mit Fibrin belegt, 
oder durch das ganze Lnmen mit Fäden desselben locker oder dicht 
dnrchzogcn sein. Danehen kommen auch Plättchen und Leukocyten- 
tbromben vor. 

In den breiteren interstitiellen BindegewcbssHgcn der Lungen finden 
sich femer nicht selten weite, durch Fibrin, Zellen und Kokken ausge- 
füllte LyniphgetUsse. 
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Den Beginn der fibrinösen Entzündung kann man 
nicht selten am Rande der verdichteten Abschnitte, resp. in den angren- 
zenden hyperämischen, etwas ödematösen, noch schwach lufthaltigen 
Parthien studiren. Dabei ist freilich vorausgesetzt, dass der Prozess noch 
im Fortschreiten begriflfen ist. Legt man die Schnitte so, dass ihre eine 
Hälfte von dem hepatisirten, die andere von dem noch nicht vlerdichtcten 
Gewebe eingenommen wird, so sieht man die cxsndaterfUllten Alveolen 
deutlich von den tlbrigen unterschieden. Aber die Grenze ist meist da- 
durch unregelmässig, dass ganze pneumonisch veränderte Infundibula in 
das nicht verdichtete Lungengewebe hineinragen und auch dadurch die 
bronchogene Genese der Pneumonie documentiren. Die noch nicht hepa- 
tisirten Abschnitte zeigen nun ebenfalls keine leeren Lufträume, aber die 
sie ausflillenden Massen sind ganz anders zusammengesetzt. In den an 
die Entztlndung angrenzenden Alveolen sieht man neben vielen Leukocyten, 
rothen Blutkörperchen und spärlichem Fibrin desquamirte Epithelien und 
feinkörnige die Fibrinreaction nicht gebende Gerinnselmassen. Diese 
kommen bei der Härtung durch Coagulation der Oedemfltissigkeit zu 
Stande. In weiterer Entfernung nehmen die Leukocyten und das Fibrin 
ab, die Gerinnsel und die Epithelien zu, aber auch da, wo diese beiden 
Bestandtheile allein vorhanden sind, kann man oft schon ausserordent- 
lich reichliche Diplokokken antreffen. Ferner kommt auch hier schon 
die besprochene Fibrinausfällung in den weiteren Gefassen zur Beob- 
achtung. Das Fibrin in den dem verdichteten Abschnitte näher gelegenen 
Alveolen zeigt eine unregelmässige Anordnung. Es durchzieht die Alveolen 
in einzelnen Fäden, meist aber in Bündeln, die bald mehr der Wand an- 
liegen, bald mitten im Lumen befindlich sind. Von Interesse ist es, dass 
auch hier schon die Verbindung der in den einzelnen Alveolen befind- 
lichen oft geringen Fibrinmengen durch die Alveolarlücken vorhan- 
den ist. 

Die Elxistenz der die Alveolarwand durchsetzenden Verbindungsfäden 
zwischen den Pfropfen wurde zuerst von K o h n (Münch. med. Woch. 1893. 8) 
nachgewiesen. H a u s e r (Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 50) nahm an, dass 
dieCommunicationeu dadurch entstünden, dass die hyalinen Platten der Alveolar- 
wand Centren für die Fibringerinnung darstellen (vergl. Thrombose S. 201) und 
dass von ihnen aus die Fäden nach beiden Seiten ausstrahlten. Ich stellte mir 
vor (Fortschr. d. Med. 1894 Nr. 10), dass die Lücken der Alveolarwand durch 
Desquamation der hyalinen Platten entstünden und dass nun bei der Fibrin- 
ausschoidung die Fäden sich durch die OefTnungen fortsetzten. Durch den 
Nachweis Hansemann^s, dass die Lücken normale Gebilde sind, ist diese 
Vorstellung noch vereinfacht (Sitzungsber. der Acad. d. Wiss. 7. Nov. 1895). 

Unter Induration als Ausgang der fibrinösen Pneumonie 
versteht man den Vorgang, durch welchen das Exsudat im Verlaufe 
von Wochen durch ein die luftführenden Räume ausfüllendes Binde- 



Das Organ ist dabei gut biuthaltig, derb. 



gewebe ersetzt wird. 
schwer, »carniGcirt«. 

Uiiteraucbt man die Lud^c anf einem vorgeschrittenen Stadium des 
ProzesBCB, am beeten an Beiikrccbt zur Pleura geführten Sehnitten, so 
sieht man Bcfaon an frischeo Präparaten, dass die Lufträume nicht mehr 
durch Fitirin, sondern durch Massen ausgefüllt sind, deren genauere Er- 
kennung meist durch das Vorhandensein einer aasgedehnten fettigen De- 
generation erschwert ist. Doch soviel kann man leicht feststellen, dasg 
es sich um eine faserige Substanz mit reichliehen ovalen Kernen handelt, 
in welche fcttigdegcncrirte Zellen eingeschlossen sind. Ebenso entartete 
Kellen, besonder« Epithclicn, finden sich oft in grösserer Menge in dem 
freien Thcilc der Alveolen. Klarer werden die Verhältnisse an gehärte- 
ten Objekten. Man sieht bei schwacher Vergröseerung (Fig. 291} die 

Alveolen alle oder zum 
Thetl durch Pfropfe ein- 
genommen, welche sich 
aus einem streifig-zelligeo 
Gewebe zusammengesetzt 
erweisen. Sie hängen vei^ 
mittelst dünner, oft äus- 
serst feiner Stränge unter 
einander und mit breiten, 
gabelig oder baumfönnig 
verzweigten durch kolbige 
endatändige oder seitliche 
Anschwellungen ausge- 
zeichneten Bändern zu- 
sammen, welche die In- 
baltsmasscn der Bronchio- 
len und Alveolargänge darstellen. Die Lufträume sind durch diese Ge- 
bil<le entweder f;an/, oder nur /.um Thcil ausgefüllt. Im letzteren Fall 
ist das bleibende Lumen meist nicht leer, sondern enthält spärlichere 
oder reichlichere Zellen. 

Die starke Vergi-össerung stellt fest (Fig. 292), dass die Pfropfe 
nnd Bänder vorwiegend aus einem in der Längsiichtung gefaserten Gewebe 
mit vielen länglich-ovalen Kernen bestehen. Gewöhnlieh aber ist nur die 
Peripherie so gebaut, während die axialen Abschnitte in einer fasertg- 
retioulärcn Orundsuhstanz viele runde dunkel sieh färbende Kerne ein- 
sehlicssen, also mehr dem Bilde der zelligen Infiltration entsprechen. Hier 
finden sich ferner einzelne oder mehrere weitere und engere nur aus einer 
Kndothellage gebildete Gefässc. 

Von den Alveolarpfritpfen gehen nach einer oder mehreren Rich- 
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taugen dttune Anslänfer ans, die sich als direkte Fortsätze der peripheren 
Lagen ans der Länge nach ao einander liegenden langen schmalen Zellen 
nnd Fasern zusam- 

mCDsetzea nnd qner ''->\<> '•^' • - 

dnreh die Alveolar- ^\'.' ^■^.\ ^ , »'ifiSi^^ 

wände hindurchtre- .'- \ ^'■■'' ' ' '-^'"•'^^^^fi^^^ 
tcnd sich mit den be- ■ "r^ 

nachbarten Pfropfen ,"'>.',- 

und grösseren Kolben .v,(4, 

nnd Bändern ver- ' '•fi 

einigen. „^ 

Im freien Theiie . "^.^'i 

des Alveolarlumens ■ , ' '■'•',<, 

liegen einzelne oder ' ■' .■\'^ 

viele Zellen, theils ' ' , i"! 

Lenkocyten, theils ' ' - - ' 

Epithelien. Letztere „^ „, l.d.rUI.. d., L«^ i,«h flbrln0.er Pn.»n.onle. Die fi- 

sind meist losgelöst «"' •""'•"* %'"* «»???.*'''«,?'•,";"* Vf^" ''*/ •■"'^^'^''i'"'- '" 

f» jener ein bindete weliliror zellreicher KOrpcr, der durch drei die 

nnd mit ersteren ge- 5.'7"'"'''^S'' J'h"^?*^'^'?'''' "'?''' "" "" """«"'"''»'"tenda 

O Stränge, mit ähnlichen KOrpera der »nftienzenden Räume comuig. 

mischt Jedoch sitzen ntclrt. Die Alveolen etithftlten ausserdem noch deeqaamlrte Epi- 
thelien. VerBT. MO, 

auch zahlreiche Epi- 
thelien fest anf den Alveolarwänden nnd gehen auch von hier eventuell 
aaf jene Verbindungsfäden als ein Belag kubischer Zellen «her. 

Die Pfropfe sind darch eine Art Organisation des Fibrins ent- 
standen. Das gebt daraus hervor, dass man dasselbe in jüngeren Sta- 
dien zum Theil noch antrifft, sei es als alleiniger Inhalt eines Theiics 
der Alveolen, sei es als Masse, die von dem nenen Bindegewebe in ihren 
peripheren Theilen bereits ersetzt ist. 

Das nengebildete Bindegewebe ist kein Produkt der unveränderten 
Alveolarwand. Die Ausläufer der im Lumen befindlichen Pfropfe stehen 
eben unr scheinbar mit der Wand in Verbindung, in Wirklichkeit gehen 
sie dnreh dieselbe hindurch, womit nicht gesagt ist, dass es nicht in 
den letzten Stadien schlicsBlieh zu einer allseitigen Verwachsung der 
Wand mit dem Inhalt kommt. Sehr gut erkennt man das an injieirten 
Präparaten *}, in denen man wahrnimmt, dass einerseits die Gefässe der 

1) Hier mögen einige Bemerkungen über Injectiencn Platz finden. Man 
darf nicht annelimcn, daaa nur unaurgeschoittenc Organe hicIi injidren liessen. Viel- 
mehr iKsat sich Ton jedem Ast einer Pulmonalarterie, deren Vemorgungtigebict der 
Schnitt unberührt liess, eine partielle Injektion sehr leiclit vomelimen. Da es sich 
um Endarterien handelt, besi-lirHiikt sieh die GefSsüfüliuug aul' jenes Veräetigungs- 
gebiet. Eventnell können angeschnittene Seitenzweige leicht unterbunden oder 
abgeklemmt werden. Was für die Lunge, gilt auch für andere Urgane, wie für 



— 310 — 

AlveolarwandDng und andererBeits die der bindegewebigen Inhaltsmassen 
keine Beziehung zu einander haben. Das neue Bindegewebe hat zwei 
Quellen. Einmal geht es aus der Wand von Bronchiolen und Alveolargängen 
hervor, wächst in ihr Lumen hinein und dringt bis in die Alveolen 
vor. Man kann seioe Ursprungsstellen in der Wand jener Kanäle zu- 
weilen im Schnitt auffinden (Fig. 293). Daraus erklärt sich das Vor- 
handensein langer bindegewebiger, verästigter Züge, die schon nachweis- 
bar sein können, ehe die 
r'^ f irfh' iT'^ Alveolen deutliche Pfropfe 

v " 'rS^*^ Tb enthalten. Zweitens eut- 

*■ , 'g >'^'j \ wickelt eich das neue Ge- 

' f ^ '!^'i-^' # webe aus der Bindesub- 

'. \ 1 '^ .^^■^'■'. stanz in der Cmgehung von 

^ ^^V;J^> " iT- Bronchen, indem es in 

;>i?!^^tj^i(jyX'' ^^^ direkt anstoesenden Al- 
-* -o --f— ■*--~^- vcolen hineinwächst und 

Fl», m. Au- einer nach fibrinöser rneumcle Indurirten sicfa VOD ihnCH a«8 Weiter 
W«n.l h«raiw>v»ch8.>N.ie, imlypöe erscheinende Uiiiilcfcewe- VOretüieiPl. DiringtJ gC 
Urd«'cvli;ISX".hlTerhtffe'n, LberTheÜwX IV^dö"." nonilUCn gcht also die 
'" ''™ "«"»"de" ',ferl'iro,!;hlife^"iervür.°Ver1?!*w' ^"""' WuchcrUllg gtets VOU dem- 
selben Bindegewebe aus, 
welches bald in das Lumen der Bronchiolen, bald in entgegengesetzter 
Richtung in die anetoBsenden Alveolen vordringt. 

Da die Binde^ewcbsneubiMung nis eine organisirende nnzuuehen iHt, 80 
tritt Die nur ein, wo Fibrin vorhanden ist. DnrauH mag es xich erklären, daaa 
dtsr Prozcss bald dcrutllch von den Bronchiolen, bald mehr von den peribroni-bialen 
Alveolen aii.s^eht. DaäH auch aus der eigentlichen Alveolarwand Bindewe1)o 
herAnswüchxe, habe ich nicht uehen können, cd wird aber von anderen Seiten 
angegeben und wird vielleicht besonders dann der Fall sein, wem es siih um 
Alveolarwftnde handelt, auf welche eine pro liiert reu de Kntzündon"^ üliergeffrifTen 
hatte. Die Bindi'>cewebBneubildun^ ist sweifclloit die Folf^e oincH alinorm Innf^en 
Liepenbleibens de» Kxsudat«H, Der Ginnd der man^'elnden Resorption int un- 
bekannt. Vielleicht lie^t er in schon vorher Lestandenen peri bronchialen Kntzün- 
dunpcn. Man niehc nllmlich oft nra die Bronchen eine beträchtliche offenbar 
llltcre Bindepewebsznnahme. 

K o h n (s. o. S. 307) war der Meinunfj, das nindcfrewebc, dessen Durch- 
tritt durch die Alveolarwand er zuerst boschrieb, ^^in^re aus dem inlerlobularen 
und HUbpleuralen Gewebe hervor. Ich betonte (I. c.) die Entstehung aus der 
BronchiaUancI (ver-l. M. Herb ig, Virch. Arch. Bd. I.W). Aldinjrer 
(Müiich. med. Woch. IWM Nr. 24) besclirieb die Bildung au.s dem peri bronchia- 
len Bindegewebe und ich gab diese Genese neben jener in die Bronchiolen er- 
Herz, Milz, Niere etc. Auch exstirpirte Oeschwülsto bissen sich oft noch 
reeht gut injicircn (vergl. Sarkom Seite 120, Niere (Infarkt), IlerKklfippen 
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folgenden Wucherung zu. Neuerdings hat Borrmann (Dissert. Göttingen) 
wieder die Entstehung aus der Alveolarwand vertheidigt. 

2. Herdförmige Pneumonien. 

In der Lunge kommen sehr häufig Entzündungen vor, die sich 
von der lobären fibrinösen Pneumonie durch ihr herdförmiges Auf- 
treten unterscheiden, ihr aber in der Ausfüllung der Alveolen durch 
Exsudat ähnlich sind. Sie werden verursacht durch Eindringen 
von Entzündungsursachen in einzelne kleine Bronchen, deren Wand 
dann zuerst erkrankt. Durch Fortschreiten der Entzündung in die 
Umgebung vergrössem sich die Herde. Geht dabei der Process 
hauptsächlich auf die zu einem Lobulus gehörigen Alveolen über, 
so bilden sich »lobuläre« Verdichtungen, die sich indessen, wie die 
Genese zeigt, niemals genau an die Grenze eines Lobulus binden. 
Zusammenfliessend können sie einen ganzen Lappen einnehmen, 
doch bleibt ihre herdförmige Zusammensetzung kenntlich. Aus dem 
Beginn der Erkrankung in den kleinen Bronchen leitet man die 
häufig gebrauchte Bezeichnung »Bronchopneumonie« ab, die aber 
kein bestimmtes Gebiet umschreibt, da auch die tuberkulösen Pro- 
zesse bronchopneumonisch sind und die fibrinöse Pneumonie eben- 
falls dieselbe Entstehung zeigt. 

Die herdförmigen Pneumonien verhalten sich mikroskopisch nicht 
weniger verschieden als makroskopisch. Neben der Grösse wechselt 
vor Allem die Znsammensetzung der Herde. In manchen Fällen enthalten 
sie viel Fibrin, in anderen daneben auch viele Zellen, in wieder anderen 
die letzteren vorwiegend oder gar ausschliesslich bis zur eitrigen £in< 
Schmelzung. Auch Blutung kann hinzukommen. Die mannigfaltige 
Aetiologie bedingt keine principiellen histologischen Unterschiede. 

Untersuchen wir zunächst eine Lunge mit sehr kleinen, makrosko- 
pisch eben deutlich wahrnehmbaren Herdchen. Bei schwacher Vergrösse- 
rung sieht man die verdichteten Abschnitte vertheilt in dem noch luft- 
haltigen Lungengewebe, aber neben den grösseren treten nun auch kleinere 
hervor, die wegen ihres geringen Umfanges bei blossem Auge nicht deut- 
lich sichtbar sein konnten. Man kann sie ausreichend nur an gehärteten 
Präparaten studiren. Sie repräsentiren in ihrer einfachsten Form einen 
mit Zellen gefällten kleinen Bronchus (Fig. 294). Das 
Epithel ist entweder noch ganz oder nur theilweise erhalten, oder ganz 
verschwunden. Die das Lumen verlegenden Zellen sind mehrkernige 
Leukocyten, zwischen denen nur hier und da abgelöste Epithelien liegen. 
Die Wand des Bronchiolus kann natürlich nicht ohne Veränderungen 
sein, wenn diese auch nicht tiberall gleich ausgeprägt sind, denn die 
das Lumen erfüllenden Leukocyten können ja, so lange das zugehörige 
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alveolare Gewebe ooeb nicht oennenswertb erkrankte, nnr ans ihr dorthin 
gelangt bcid. Der Prozess mnss mit Hyperämie, EicsodatioD nnd Einip^tion 
einsetzen. Da aber die Zellen sich im Bronchiallumen weiter rorschieben 
kUnneii, so mnss nieht jede Stelle, an der man sie antrifft, Wandabnonni- 
täten darbieten. Die emigrirten Leukocyten wandern also einerseits io 
das Lnmen des Bronchioins hinein, wobei sie das Epithel abheben and 
völlig abdrängen, andererseits iufiltriren sie das Bindegewebe und ge- 
langen von hier in die angrenzenden Alveolen, in welebe aber weiter- 
hin aueh ans ihrer Wand eine Exsudation erfolgt, da die Entzflndung 
sich mehr nnd mehr in die Umgebung 
- ' —1, '. ansbreitet. Der zellige Charakter des 

t. ^' /^^ \ '-' '■' Alveolarinhaltes macht für die schwa- 

. : ■ ' ' eben Linsen eine Unterscheidung von 

/-■**■ '^ der ebenfalls zellreichen Wand schwie- 

rig. Da nun der Prozess immer mehr 
und melir Lungengewebe ergreift, bo 
^ mu98 der Herd immer grösser werden. 
Seine Form ist rundlich, wenn der 
*w>t^V-*'<Ä ,^>i.i£;iiiJ i<^': . BrouchioluB nnr stückweise, oder, was 

^ Tf.'iv«i*^ ii^^ ■:. "'" wohl meist zutriflft, nur in seinem 
— . - -. > ^ Endabschuitt erkrankt, länglich, wenn 

f. tu. BcgtaacUg hn^fSralsa FNMBoat« i ■ ■ ir 

■ ~ er m grösserer Ausdehnung jene Ver- 

änderungen eingeht. Von letzterem 
Verhalten kann man sieh an längs- 
BnKrin7eirdcn''AVv7"ui'i''eH\hiru«n'KtiiiB"B'^Ei! getroffenen Bronebioleu nicht selten 
überzeugen. 
Das zwischen den Herden gelegene Lungengewebe 
ist niemals völlig intact. Es zeigt neben Hyperämie der Alveolarwan- 
diingcn Schwellung und Desquamation des Epithels. Diese Zustande 
findet man um so mehr ausgeprägt, je mehr man sieh den Herden 
nähert. Sie kömien freilich auch hier nur sehwach entwickelt sein, 
fuhren aber zuweilen zu einer völligen Ausfüllung zahlreicher Alveolen 
mit grossen, nach der Desquamation zu runden Gebilden aufquellenden 
Epithelicn, die dann im Ucbergang in die Verdichtungen wieder zwischen 
den Uberwiegeudcn Leukocyten sieb verlieren. 

Zu den zelligen licstandtheilen der Herde gesellt sieh nun, wie bei 
der lobulären Pneumonie, aueh Fibrin. Seine Menge wechselt in wei- 
ten Grenzen. Ganz im Beginn fehlt es oft ganz und bleibt um so spär- 
licher, je grösser die Zahl der Leukocyten wird. In anderen Fällen 
überwiegt es bei Weitem. Im Allgemeinen kann man sagen, dass es in 
den peripheren Theilen der Herde am reichlichsten ist, während es gegen 
die Mitte abnimmt (Fig. 29b) und hier bei Gegenwart dicht gedrängter 
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Lenkocyten oft und vor Allem dann g^anz feblt,. wenn bier eine eitrige 
EinBchmelzang des Gewebes eintritt. Auch in den einzelnen Alveolea 
nimmt es vorwiegend die Peripherie ein. Es kann sicli aber in anderen 
Fällen auch in den mittleren Tbeilen der Herde, selbst in den Bronchio- 
len nnd zwar zaweilen in dichten Netzen finden (Fig. 296). Doch tritt 
auch dann ein Unterschied zwischen diesen und den penplieren AI>Bchnitten 
hervor. Mit der tibrinCsen Pneumonie besteht ferner die ücbereinstini 
mnng, dass die einzelnen AveolarpfrOpfe durch die Aheolarwand hm 
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Man eh n n KT m k» n und ilriien die Alveole» hkoKeii. Lewlere «lud 

bu um g h d U k R Hlirlnreleher aU die GaiiRe. ZwlMhen 

auii ivUrelchem Eioudal lUMiiime ■!)(>■ neWt ibI diesen und den Alveolen dcH uutrtuita- 

uiid nur ui dur Peripherie meiner Alveoitii Fibrin , den LutigcnKeuelieB beslehen vlelfaeh die 

»ufwclBl. Atveolurwind durch Betten de Verbln- 

VergrftBaerung SO. duinfsfaden, Verar. »- 

durch vermittelst feiner Fäden in Veibindung stehen können (Fig. 295 
und 296), wenn diese Erscheinnng auch in manchen Fällen wenig her- 
vortritt. Auch darin ist ferner eine Analogie gegeben, daes die Menge 
des Fibrins in einem umgekehrten Verhällniss zur Zahl der Bakterien 
steht. Wo diese sehr reichlich sind (Fig. 297), finden sich viele Lenko- 
cyten, aber kein oder nnr spärliches Fibrin. Das kann nur die mittleren 
Theile der Herde betreffen oder die ganze Pneumonie eharakterisiren. 
Im letzteren Falle finden sich dann nnr in einzelnen Alveolen spärliche 
Fibrinnetze. Dabei brauchen aber Gerinnungsvorgänge nicht ganz zu 
fehlen, da die Lumina der Capillaren durch Fibrin verlegt sein können, 
80 dass sich bei Färbung desselben oft zierliche blaue Gefässnetze dar- 
stellen (Fig 297). 

Mit der ExBudation verbindet sich zuweilen eine Blutung. Dann 
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Bind die Alveolen in der Umgebong der Herde oder alle zwiscben ihnen 
gelegenen mit Itliit vollgepfropft. 

FlieBBen die einzelnen Herde zn grosseren Bezirken zosammen, so 

bleibt der herdförmige Charakter wegen der Terechiedenen Art der 

Alveolarausttlllung auch mikroskopiseh gewahrt. Die Bilder sind denen 

der tibriiitiseu Pnenmonie ähnlich, nur 

^ r -, * /l' // meist viel bunter, weil die Verthei- 

^^tj V H-/^^:^\ f lung der mit Zellen nnd mit Fibrin 

TS*v?r" ' ' erfüllten Alveolen nngleichmSssiger 

und der Gegensatz zwischen beiden 

schärfer ist. 

Die histologischen Verhältnisse 

können nun dadurch weitere Ver- 

r änderungen erfahren, dass die Lenko- 

■^Zi^Y _^^ *^ cy tenansammlung bis zur Eiterung 

T**^ ^tg^r~* fortschreitet, oder dass in anderen 

Fällen eine faulige Zersetzung, eine 

Gangrän entstellt. Diese Prozesse 

vivlo, d renCspilUrtn durch t> ilirinDirc m ... l ' ■ . i j 

buau vcriLRt Biiid Diu Lumen iiir Aivedc Kennen vou vomhcrem emireteu oder 
Leukncytöi bratehnndia E'ilii'rVat '^ In" Ihm Kor bestehenden PneumoDie hinzn- 

■u»»«rorilenmeli lahlrctUie Kokken Mb Dl i,„„ .„„ r\„„ -t ..„,„„_„„,„k« .._A:U_<' 

piokokkcii and ki.inere Ketun \eigt 400 Komnien. Uas Lungengcwebc erfährt 
dann, auch hier von den Bronchien 
aus beginnend eine Einschmel/ung. 

Besondere häufig ist dies bei den metastatischen Pneumo- 
nien, deren Entstehung auf Infcctionsträgern beruht, die mit dem Blute 
zugeführt werden. Hier besteht das Exsudat von vornherein nur ans 
Leukoeyten. In frühen Stadien sind dabei die Alveolarwände noch er- 
halten. Aber auch unter diesen Umständen machen sich die in dem- 
selben vorhandenen Lücken geltend und zwar dadurch, dass durch sie 
die zelligcn AusfüUungsmassen der Alveolen mit einander in Verbindung 
Ktehen. Man kann kontinuirlichc Leukoeytenrcihcn hindurchtreten sehen. 

Durch die geeigneten Färbungen lassen sich im Eiter und als Ans- 
füllnngsmassen von Capillaren oft grosse Mengen von Kokken nachweisen. 

Eine besondere Form der eitrigen lobulären Entzündungen ist die 
dureil den Actinomyecs herbeigeführte. Man findet die Pilzkolonien 
{Seite 59) in kleineren und grösseren Eiterherden liegen, in deren Bereich 
die ,\lveolar wände meist zu Grunde gegangen sind. 

In allen Fällen eitriger herdförmiger Pneumonie ist das die Abscesse 
umgebende Lungengewebe auch dann nicht normal, wenn die Erkrankung 
in einem bis dahin noch nicht veränderten Organe entstand. Man findet 
in weitcrem Umkreise noch kleinere Mengen von Leukoeyten in den 



i bri Dlpblhrrl« 



— 315 — 

Alveolen, vor Allem aber desquamirteg Epithel, kömige, durch die Här- 
tung niedergeschlagene Gerinnsel und oft auch Fibrin. 

3. Tuberculose. 

Während die tuberkulösen Prozesse der meisten Organe der 
Leber, der Lymphdrüsen etc., sich hauptsächlich durch die Bildung 
der bekannten (Seite 86 f. beschriebenen) Knötchen von Granulations- 
gewebe, Tuberkel, auszeichnen, bei denen exsudative Vorgänge in 
den Hintergrund treten, spielen diese bei der Lungentuberkulose 
eine grosse Rolle. Mit der Gewebsproliferation verbindet sich fast 
ausnahmslos eine Ausfüllung einzelner, vieler oder ausserordentlich 
zahlreicher Alveolen durch ein zellig-fibrinöses Exsudat. Demge- 
mäss sind die in der Lunge entstehenden Knötchen meist keine 
Tuberkel im Sinne der früheren Definition, sondern setzen sich 
aus wechselnden Mengen von Exsudat und einem Granulations- 
gewebe zusammen, welches mehr oder weniger deutlich entwickelte 
Tuberkel enthält. Bald wiegt die Gewebsneubildung vor, wie bei 
den chronisch verlaufenden, indurirenden Prozessen, bald die Ex- 
sudation wie vor Allem bei der käsigen Pneumonie. Die Granu- 
lationsbildung wird zweifellos durch die Tuberkelbacillen veran- 
lasst. Auch exsudative Prozesse können durch sie ausgelöst wer- 
den. Doch ist es von Bedeutung, dass man neben den Bacillen, 
innerhalb der Alveolen auch für sich allein, noch andere Bakterien, 
besonders Pneumoniekokken findet, die gewiss an der Exsudat- 
bildung betheiligt sind. 

Jene Knötchen entstehen , wenn Bacillen in die Bronchen 
aspirirt, wenn sie durch Lymphbahnen weiter getragen oder mit 
dem Blutstrom in die Lunge geführt werden. Im letzteren Falle 
(Miliartuberkulose) verbreiten sie sich zunächst ziemlich gleich- 
massig durch das ganze Organ und zeigen oft sehr wenig Exsu- 
dation. Im ersteren und zweiten Falle entwickeln sie sich an den 
Enden der Bronchen und den zugehörigen Infundibulis, stehen dann 
meist gruppenweise und sind unter einander durch schmale Züge 
verbunden. Die Gruppen vergrössem sich durch Bildung neuer 
Knötchen in der Umgebung. Auch miliare Tuberkel können auf 
diese Weise an Zahl zunehmen. Die einzelnen Knötchen können 
ferner central verkäsen und zu grossen Herden zusammenfliessen. 
Durch Ausfall des Käses entstehen kleine und grosse Höhlen (ne- 
krotische Cavernen). Andere Höhlen entstehen durch Erweiterung 
der Bronchen, theils nach Art von gewöhnlichen Bronchiectasen 
(s. u.), theils durch geschwürigen Zerfall der Innenfläche (bronchiec- 
tatische Cavernen). Das Granulationsgewewebe nimmt häufig in 
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und zwischen den Herden und in ihrer Umgebung derben Cha- 
rakter und durch Kohleeinlagerung eine schwarze Farbe an (schie- 
ferige Induration). In ihnen sieht man schon von vornherein auch 
Veränderung an den Gefässen, besonders an den Arterien. Ihre 
Wand wird entzündet, man kann in ihr nicht selten Bacillen finden, 
ihre Intima verdickt sich bis zum völligen Verschluss des Lumens. 
Betrachten wir zunächst an frischen Schnitten die knöt- 
chenförmigen bronchopnenmonischen Prozesse. Sie un- 
terscheiden sich in den einzelnen Fällen von einander nach verschiedenen 
Richtungen, so dass also ein bestimmter Typus nicht beschrieben werden 
kann. Sehr häufig aber sieht man folgendes Bild (Fig. 298). Bei schwacher 

Vergröflserung bemerkt man runde 
oder unregelmässige verdichtete 
il^^ Bezirke von der Grösse des Ge- 
\ Sichtsfeldes oder geringerem Um- 
fange. Sie sind in der Mitte trübe, 
von grauem Farbenton, bald gleich- 
massig, bald fleckig dunkler aus- 
sehend und hier ohne jede An- 
deutung einer Structur. Nach den 
früheren Besprechungen (Seite 41) 
beziehen wir diesen Zustand auf 
Nekrose, Verkäsung. An diese 
schliesst sich ein ringsherum gehen- 
der, bald schmaler, bald breiter 
dunkler Saum, der feine Kömchen 
und Gruppen von solchen erkennen 
lässt, die als Fetttröpfchen gedeu- 
tet werden dürfen. Darauf folgt 
eine dritte, letzte, verhältnismässig 
breite Zone von hellgrauer Be- 
schaffenheit. In ihr erkennt man 
bald mehr bald weniger deutlich 
die alveolären Grenzen an dunk- 
len netzförmigen Linien. Vom 
Lumen der Alveolen ist dagegen 
nichts mehr zu sehen, sie sind ganz ausgefüllt durch eine Masse, die 
mit den früher besprochenen pneumonischen Exsudaten grosse Aehn- 
lichkeit hat. Daran stossen ringsherumgehend Alveolen an, welche ganz 
oder theilweise leer erscheinen. Ihr etwaiger Inhalt ist weniger dicht 
als der jener äusseren Zone. Wie weit die Alveolen auch schon im 
Leben leer waren oder es erst durch Ausfall des Inhaltes aus den 
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Flg. 308. Knotchea avs elaer tuberkulSieii Lunge. 

Frisches Präparat. Eine ovale leicht acht- 
förmig geformte dunkle Zone, die einer fettigen 
Degeneration entspricht, trennt den inneren trü- 
ben nekrotischen Theil des Knötchens von dem 
grösseren äusseren Abschnitt, der sich aus ex- 
sudaterfttllten, gleichfalls trübe aussehenden Al- 
veolen zusaramcnsetKt. Die Alveolargrenzen sind 
hier gut erkennbar. Das Knötchen stösst aussen 
an lufthaltiges Lungengewebe- Vergr. 50. 
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Schmtten geworden sind, kann nor an gebärteten Präparaten sicher ent- 
Bchiedeo werden. Setzen wir znro Präparat Essigsäure, so treten in dem 
Randsanm die alveolären Grenzen deutlicher hervor, ebenso aber aaeh 
jene dnnkle Zone, deren Znsammensetzung aus FetttrOpfcben bei starker 
VergröBseniDg nun leicht nachgewiesen werden kann. 

Id anderen Fällen zeigt das Bild ein etwas verschiedenes Aussehen. 
Die anch hier vorhandcDe centrale Nekrose ist von einem granen, leicht 
kOmigen Gewebe ohne alveoläre Sti-uctnr umgeben, welches mit zcll- 
reichem Bindegewebe im Aussehen übereinstimmt. Daran können sich 
ohne Weiteres leere Alveolen oder auch solche mit Exsudat anschliessen. 

In manchen Fällen und zwar 
vorwiegend in solchen mit rascherem ;, 'f^}'.^^'-' 
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Verlauf sind die zwischen den Knötchen gelegenen Alveolen in grosserer 
oder geringerer Ausdehnung mit fettig degenerircnden Zellen ganz oder 
theilweise ansgefUUt (Fig. 299). Es bandelt sich um groBsc runde oder 
nndentiich polygonale, znm Thcil der Wand noch anhaftende Gebilde, 
also ofTenbar um Epitbelien. Sie sind mit dicht gedrängten Fetttropfen 
verseben. Viele zeigen ZerfallserBcheinungen oder sind völlig unterge- 
gangen. Daneben finden sich meist einzelne Leukocyten. 

Gehen wir nun znr Untersuchung gehärteter nnd gefärbter 
Präparate Aber nnd fassen wir zunächst die Knötchen ins Auge, die 



318 



den oben zuemt beschriebenen entsprechen. Die verkästen centralen 
Theile zeigen natUrlicb keine Kern-, sondern mir eine Protoplasniafärbnng. 
Die äussere Zone lässt jetzt deutlich (Fig. 300) eine Differenzirnng in 
Alveolarwaud und Inhalt hervortreten. Die Bilder entsprechen hier im 
Wesentlichen denjenigen, die uns bei zellreichen l'neumonieeu begegnet 
sind. Die Ausfüllungsmassen der Alveolen verhalten sich aneh hier ebenso 
verschieden wie dort, bald besteben sie ausschliesslich oder vorwiegend 
aus niehrkemigcn Lcnkocyton, bald enthalten sie daneben aneh Fibrin 
in geringerer oder grösserer Menge. Jene im fjisehen Zustand dunkle 
Zone ist, falls nicht osminmsäurehaltigc FIdssigkciten zur Härtung ver- 
wendet wurden, verschwunden, das Fett hat sich aufgeljist. Man erkennt 
aber, dass es sich nicht am ein besonderes Gewebe, sondern nur um eine 
fettige Degeneration der an die Verkäsung angrenzenden Theile gehandelt 
haben kann. 

Die Wandungen der äusseren exsudaterfüllten Alveolen sind ent- 
weder noch nicht deutlich verändert, oder sie erscheinen bereits verdickt 
und zellreicb, zum Zeichen, dass das eigentliche Lungengewebe nicht 
nur durch Exsudafion, sondern auch durch Proliferation an dem Prozess 
tbeiinimmt {vergl. auch Fig. 301, 302 u. 304). 

Die das Knötchen im weiteren 
Umkreise umgebenden Alveolen 
sind nnn im gehärteten Präparat, 
zumal wenn mau das Ausfallen 
etwaigen Inhaltes dadurch vermied, 
dass man das Cclloidin oder Pa- 
raffin nicht auflöste, meist nicht 
leer. Sic enthalten Leukocyten und 
Epithelien und ausserdem Fibrin 
in bald geringer, bald reichliche- 
rer Menge. Es fehlt aber jede 
Kegclmiissigkcit in der Verthei- 
Imig dieser ßcstaniltheile. Man 
findet librincrfUllte und lediglich 
mit Zellen versehene Alveolen dicht 

nuaiiiirli-H Kj.iniel. Ill>' Alv.olnrwi'mUiiiK™ -iii.l , . , ,,. „ ,., ,^. 

tlK'llwelHc verdickt uiiil kinin'icli. V.rtrr. 4i"j. ncbCIl Cniancler U' Ig. .iOl). Die 

einzelnen FibrinpIVilpfe können ganz wie bei der tibrinösen Pneumonie 
durch Fäden, welche die Alveolarwaud durchsetzen, mit einander zusam- 
menhängen (vgl. auch Fig. 3(1J). Das Lungengewebe selbst ist hier nicht 
wesentlich verändert oder es zeigt schon beginnende Verbreiterung und 
zellige Infiltration. 

Am besten kann man nalihlieh das Fibrin auch hier dnreb 
Weigert's Färbung sichtbar machen (Fig. 3it2). Man wird es in solebco 
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Präparaten kanm jemals ganz vermissen. In manchen Fällen ist es frei- 
lich nnr spärlich, in anderen aber, sowohl im Bereich des makroskopisch 
sichtbaren Knötchens wie im weiteren Umkreise sehr reichlich. Leuko- 
cyten und Fibrin zeigen dasselbe relative Mengenverfaältniss wie bei den 
frtther besprochenen Pnenmonien. Je nach der Menge des Fibrins wird 
die verkäste Mitte des Herdchens bald ringsum (Fig. 302} oder nur theil- 
weise von den mit blauen Massen ausgerullten Alveolen umgeben. 

Man erkennt weiterhin oft aufs Klarste, dass die Knötchen in ihrem 
Aufbau den kleinen Verdichtungen der herdförmigen Pneumonien 
entsprechen. Die Mitte wird oft von einem Broncbns eingenommen, 
dessen primäre Erkrankung sich durch die YerkfisuBg seines Inhaltes und 
seiner Wand zu erkennen giebt (Fig. 302), während die erst nach ihm 
in Entzündung versetzten angrenzenden Alveolen noch nicht oder doch nnr 
zum Theit nekrotisch geworden sind. Figur 303 zeigt dieses Verhalten 
an einem iigicirten Präparat. Der Bronchus Ist der Länge nach getroffen. 
Im Bereich der Verkäsung fehlt jede GelassfUllong, die zwischen den 
peripheren noch nicht nekrotischen 
Alveolen gut aasgebildet ist. 




Flg. tos. 
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Wurden die Schnitte, parallel zur Pleura angelegt, so tinfft man sehr 
häufig die Bronchen in querer Richtung (Fig. 302). Ihre Wand und 
nächste Umgebung erscheint dann verkäst, während die angrenzenden 
Alveolarwandungen verdickt aber noch nicht nekrotisch sind. 

Nicht selten stösst man femer auf Verdichtungen, die fast nur 
kleine Bronchen und wenige angrenzende Alveolen umfassen. Figur 304 
giebt einen solchen Herd wieder. Man erkennt den käsigen Inhalt des 
Lumens, die partielle Nekrose der Wand, die im Uebrigen verdickt nnd 



zcllig: infiltrirt ist and das Uebergreifen dieser bindegewebigen Nenbildnngs- 
prozcsac anf die angrenzenden Alveolenwandungcn. 

Alle diese Präparate lebrcn, dass die taberkniüse Entzflndnug 
ganz ähnlich wie die anderen herdförmigen Pnenmonien sehr 
gern in den Bronchiolen beginnt und von hier anf das alveoläre 
Gewebe übergreift. Es handelt sieh also wie dort nni kleine knötchen- 
förmig abgegrenzte Pnenmonien, in denen freilich auch die für andere 
Fälle noch mehr hervortretenden entzündlichen Verdickongen der Alvcolär- 
wändc bet heiligt zu sein pflegen. 

Die VergröHscrang der Herdchen erfolgt durch eine nach aussen 
fortschreitende Essudation und eine von innen nachfolgende Verkäsnng 
(und Vcrdiekung der Alveolarwand). 1 > i 
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Betrachten wir nun die Knötchen eines anderen Falles, etwa solehe, 
die den oben an zweiter Stelle erwähnten entsprechen, so finden wir eine 
weit mehr hervortretende Verbreiterung und Wucherung des eigent- 
lichen Bindegewebes. Wir sehen (Fig. 305), dass sich an die cen- 
trale Nekrose eine dichte zcllrcicbc, gleicliniäi^sigc oder leicht circulär 
gestreifte Zone anscbliesst, die keine Alveolargrcnzcn erkennen lässt. Sie 
ist meist tu ihrem äusseren Tlieil kenircichcr und dadurch dunkler als 
gegen die Mitte hin. An sie schliesaen sich Alveolen an, die gewöhnlich 
zellige Ausfltlhingcn aufweisen, deren Wände aber bald mehr, bald weniger 
verdickt und kerureieb sind und eich in dieser Form mit breilerer Basis 
ans der änssereu Zone des Knötchens cutwickelu. In der letzteren be- 
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merkt man ferner in vielen Fällen kleine rundliche Gebilde, die sich durch 
dunklen Rand und hellere Mitte auszeichnen und offenbar Riesenzcllcn 
entsprechen. 

Die starke Vergrösserung lehrt, dass die Ausscnzone sich aus einem 
zelh-eichcn und vielfach kleinzellig infiltrirten Granulationsgewebc 
zusammensetzt. Es ist auf Kosten der früher an seiner Stelle befindlichen 
Alveolen durch Wucherung des Bindegewebes in der Alveolarwand und 
in der Umgebung der letzten Enden der Bronchen entstanden. Die fort- 
. schreitende Proliferation giebt sich daraus zu erkennen, dass die Wände 
der anstossenden Alveolen analoge Neubildungsprozesse aufweisen und 
dementsprechend verbreitert sind. Die Lumina dieser Lungenbläschen 
sind entweder leer, da der Prozess uns in einem vorübergehenden oder 
dauernden Stillstand entgegentreten kann, oder sie sind durch zelligcs 
Exsudat ganz oder thcilweise ausgefüllt. Auch geringe Fibrinmengen 
können vorhanden sein. Jedoch ist die Exsudation im Allgemeinen um 
so geringer, je ausgedehnter die entzündliche Wucherung ist. 

Es ist selbstverständlich, dass die beiden bisher geschilderten knöt- 
chenförmigen Prozesse nicht scharf getrennte Typen darstellen, sondern 
dass Uebergänge dadurch gegeben sein können, dass sich mit der 
starken Exsudation, die zuerst beschrieben wurde, auch stärkere Wuche- 
rungen der Alveolarwände etc. combiniren und dass andererseits die Granu- 
lationsgewebsbildung sich nicht scharf begrenzt, sondern in sich noch 
^Reste der Alveolarlumina erkennen lässt und sich allmählicher in die 
Umgebung verliert, in der dann auch die exsudativen Alveolarprozesse 
ausgedehnter sind. 

Diejenigen Knötchen nun, die eine geringe Neigung haben, sich 
durch Exsudation in die umgebenden Alveolen zu vergrössern, dagegen 
lebhaftere bindegewebige Wucherung darbieten, erfahren im Laufe der 
Zeit eine Umwandlung in festere derbere Gebilde, dadurch, dass 
das Bindegewebe ein dichteres Gefüge annimmt und grobfaseriger, schliess- 
lich narbenähnlich, sclcrotisch und kernarm wird. So entsteht um die 
centrale Verkäsung eine breitere feste Zone, in der sich gewöhnlich noch 
einzelne Riesenzellen finden, in die sich aber femer gern Kohlepartikel 
einlagern. Sie kann dadurch tief schwarz gcftlrbt sein. Dieser Umstand 
und die Verdichtung bedingen die Bezeichnung „schiefrige Indu- 
ration". Der neubildende und indurirende Prozess kann sich auf die 
anstossenden Alveolarwandungen fortsetzen, sie mehr und mehr verdicken, 
dementsprechend das Lumen der Alveolen verengen und schliesslich ganz 
zum Versehwinden bringen (Fig. 306). Durch Vergrösserung und Zu- 
sammenfliessen der einzelnen Knötchen können so umfangreiche Theile des 
Lungengewebes veröden. In solchen schliesslich aus derbfaserigem Binde- 
gewebe aufgebauten Abschnitten verlieren sich alle für die Tuberkulose 

Ribbort, Pathol. Histolugic. 21 
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cbaraktcristifichen Befunde. VcrliältniBsmiUsig lange bleiben genfthnlieh 
die Riesenzclien erbalten. Nacbdcni an die Stelle ibrer zellreicben 
Umgebung bereits dicbtc Rindesub&tan/. getreten ist, sind sie selbst oft 
nocb gat nacbweisbar (Fig. 307). Sie liegen in Spalträumen -/.wiscben den 
groben Fasern, gehen alter weiterbin ebenfalls zu Grunde. Ibre Kerne 
larben sieb nur nocb unTollkommen oder gar niebt mebr, das Protoplasma 
nimmt an MaBse ab, die Zelle verkleinert sieh mehr und mebr, bis sie 
zuletzt ganz veracbwindet. Dabei siebt man oft in das Protoplasma feine 
Kohlepartikel eingelagei-t, zuweilen so reichlich, da&s die Zelle intensiv 
schwarz pigmentirt ist. 

Am Rande der indurirenden Gewebspartbien kommt es in den dnreb 
Fortscbreiten der EntzUndang mit verdickten Wandungen versehenen 
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Alveolen nicht selten zu eigenartigen epithelialen Neubildungs- 
prozessen. Die verengten und unregclmäKsig geformten, vielfach aua- 
gcbuchtctcn oder in Spalträume umgewandelten Alveolen sind nämlich 
auf ihrer Innenfläche mit einem regelmässigen, oft sehr zierbchen Ucber- 
z«g von kubisehom Epithel . verBeheii (Fig. 308^, der sich freilich oft 
tbeilweiwe oder' ganz, gewöhnlich in zuHammenbängcuden Lagen abliist. 
Dann liegen kleinere oder griissero, oft gewundene Epithelstreifcn frei im 
Lumen, meist gemiMoht mit spärlicheren oder reichlicheren Leukocyten. 



In manchen Fällen ist diese Erscheinung wenig ausgeprägt, in anderen 
sehr ausgedehnt. Sie hat die Bedeutung eines uuYolikommenen regene- 
rativen Vorganges. An die Stelle des abgestosBenen Epithels tritt durch 
Wucherung der kubischen Zellen ein neues, von dem alten freilich ver^ 
schiedenes Epithel. Es erinnert an die embryonalen Verhältnisse und 
behalt die kobischc Form, weil die Alveolen nicht mehr fnnctiouiren, 
durch die Luft also nicht mehr ausgedehnt werden. Die Zellen wUrdcn 
Bonst wie bei der Geburt durch den Luftdruck abgeflacht werden. Die 
so ausgekleideten Räume sind nun stets nur die alten Lufträume, 
Alveolen und Gänge. Ein Hineinwachsen des Epithels in das Binde- 
gewebe findet nicht statt. Dagegen kommt es zuweilen zu papillären 
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Erhebungen der Wand in das Lumen. Das Bindegewebe erhebt sich in 
einzelnen oder mehreren Zotten, Über welche das entspreeliend sich ver- 
mehrende Epithel einen Ueberzug bildet. So kann der Raum zu einem 
vielbuchtigen umgewandelt werden. 

Es kommt anch vor, dass an der schlicssliehcn Obliteration der 
Alveolen solche bindegewebigen in das Lumen hineinwachsenden Sprossen 
sehr wesentlich betheiligt sind. Man bekommt dann Bilder, die denen 
der indnraliven Pneumonie ähnlich sind (Fig. 309). Die Alveolen sind 
durch Pfropfe mehr oder weniger ausgefüllt, von denen hier wie dort 
dünne Stränge ausgehen und die Alveolarwand durchsetzen kOnncn (vergl. 
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Fig. 292). Der Prozess ist auch liier wohl anf eine OrgaDisation des 
Exsudates zu beziehen. 

In den bisherigen Erörterungen war von dem Verhalten des e 1 a - 
st)8chen Gewebes noch nicht die Rede. Es darf aber nicht über- 
gangen werden. Filrbt man die mit knötchenförmigen Verdielitungcn 
vci-schcnen Schnitte mit Orcein {s. S. 217), so gewinnt man über die 
Verthcilung und don t'nti>rgang der elastischen Fasern guten .^ufeehluss. 
Bei den rein exsudativen Prozessen bleibt dag elastische Gewebe lange 
v'illig erhalten. Mehr verändert wird es durcli die bindegewebige Wu- 
cherung, welche die clastisehen Massen in sich aufnimmt. Zuweilen 
drängt sie dieselben auseinander, so dass die Fasern einzeln im Binde- 
gewebe vcrtlieilt werden, meist bleiben bIc in dem Zusammenhang, den 
sie innerhalb der Alvcolarwandungen hatten. Man kann in dem dichten 
Knötchen die frühere alveoläre Anordnung noch erkennen, welche aber 
bald dui'cli Litckenbildung in den elastischen Zllgen verloren geht. Man 
sieht dann von ihnen nur noch kürzere oder längere Stücke für sieh 
liegen. Tritt im Centrum der Knötchen Verkäsung ein, so sehwindcD 
meist auch bald die elastischen Elemente. Doch lassen sie sich zum 
Tlieil oft noch lange in Gestalt iiündelförmigcr Gebilde nachweisen. 

In den bisherigen Betrachtungen war nun voradsgesetzt, tlasa die 
knütebenlurmigen iiiicnnioiiisehen Verdichtungen von den Bronchen ans 
entstanden waren, analog den herdfilrmigcn Pneumonien. Der Prozcss 
kann aber auch durch Zuflibning der Tubcrkelbaeillcn auf dem Blutwege 
ausgelöst werden. Das ist besonder» 
bei der Miliartuberkulose der 
Fall. Wesentliche histolo- 
gische Unterschiede sind dn- 
diireli aber nicht bedingt. Durch ex- 
jicrinieutelle Untersuchungen wissen 
wir, dass die Bacillen aus den Ge- 
fassen in das Luugcugewebe austreten. 
Hier rufen sie dann natnrgcmäss die- 
selben \er,indiiuiipen hcivor wie in 
den I^alkn m denen sie durch die 
Bronchen lufgeiiommen wurden. Es 
entstehen also auch hier knötchenftir- 
migc\eidichtuiigeu(„Mdiartuberkel"). 
Aber sie sind auch aus Exsudaten 

mclirer* «russe itiea«ii]ie]U-n. VcrKr. .'.U. j„ Jjg AlvCOlcn Hud aUS Intersti- 

tiellcr AV u c h e r u n g zusanmiengcsctzt, entsprechen also ebenfalls nicht 
dem Begritfe eincH Tuberkels (Seite 8ti f.). Sie stehen aber nicht gruppen- 
weise wie die um die Bronchialcnden angeordneten, zuerst besprochenen 
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Herdcticn, sondern ciiizclii. Sic sind ferner häufig schärfer begrenzt 
(Fig. 310). 

Neben den knOtchenfUrmigeu exsndativeu Processen oder nir sich 
allein künnen nun nnch aui^gedchnterc, znweilen einen ganzen Lappen ein- 
nehmende pneumonische Verdichtungen vorkommen. Da sie 
frdbzeitig in geringerer odei- griisserer Ausdehnung verkäsen, reden wir 
von käsiger Pneumonie (Fig. 311). Die Alveolen sind mit Exsudat 
ansgcfllllt, welches sieh bald mehr aus Zellen, Epithclien oder Leiikocyteu 
oder einem Gemisch beider, bald daneben oder fast allein auch aus Fibrin 
zusammensetz-t. Die Exsudalinassen sind bald dicht, bald weniger dicht, 
bald ans Fibrinfäden loeker geflochten. Durch die Vcrkäsung geht die 
kömige oder tadige Beschaffenheit in eine mehr gleielj massige trübe Itber. 








Flg. Sil. KIilB* Pi*iaoöl«. 
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Dann gelingt eine Kernfiirbung gar nicht mehr oder nur unvollkommen 
(Fig. 312). Auch die meist durch Zellvei-niehriing verdieklen Alveolar- 
wände wenien in die Nekrose einbezogen. Die Gegenwart von Fibrin 
lässt sieh auch hier, selbst wenn schon Ueliergang in Vcrkäxung naehKU- 
weisen ist, durch Färbung leicht feststellen (Fig. 311). Dann ergicbt sich 
noch deutlicher als vorher seine migleiclimässige VertheiluDg. Ferner sieht 
man wiederum ivcrgl. S. 305) den Zuxammcnhnng vieler Pfropfe durch 
Fäden, welche die .\lveolarwand dureliHetucn (Fig. 311). Vcrcueht man in 
solchen Präparaten die Itenichungen der Exsndation zu den Bronchiolen, 
Alveolargängcn und Alveolen im Sinne der bei den lobären und herdför- 
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migen Pneiimoiiien (S.305 u.313) besprochenen Verhältnisse festzustellen, so 
gelingt es hier schwerer als dort. Der Entzündungsprozess zeigt eine unregel- 
niässigere Anordnung. Immerhin erhält man auch hier nicht selten Bilder, 
in denen man die Ausfüllung central gelegener Alveolen, Bronchiolen oder 
Alveolargänge durch vorwiegend zelliges, peripher gelegener Räume durch 
fibrinreiches Exsudat feststellen kann (Fig. 311). Die grösseren Gefässe 
nehmen an dem Prozess durch thrombotische Vorgänge und durch Fibrin- 
ausfällung in grösserem Umfange Theil als bei den nicht tuberkulösen 
Entzündungen. Man sieht kaum ein grösseres Gefäss, welches nicht 
irgendwelche Fihringerinnungen erkennen liesse. Viele sind durch ein 
dichtes Netzwerk ganz verschlossen. Unzweifelhaft ist dieser ausgedehn- 
ten Thrombose eine grosse Bedeutung für die Entstehung der Nekrose 
des verdichteten Gewebes beizumessen. Denn, wie wir noch erwähnen 
werden, ist die Zahl der Tuberkelbacillen bei der käsigen Pneumonie 
oft eine auffallend geringe. 

Die Betheiligung der grösseren Gefässe an den tuberkulösen Ent- 
zündungen der Lunge ist überhaupt eine hervorragende. Wo Arterien und 
Venen durch die Entzündungsherde hindurchziehen, zeigen sie sehr gewöhnlich 
Verdickungen ihrer Wand und endarteriitische Prozesse, oft bis zum Verschluss 
des Lumens. Davon soll auf der folgenden Seite noch mehr die Rede sein. 

lieber die exsudativen Processe bei der käsigen Pneumonie machte beson- 
ders Orth Mittheilungen (Festschr. d. Assist, f. Virchow). Er betonte die aus- 
gedehnte Betheiligung des Fibrins. Nach ihm behandelte Falk den gleichen 
Gegenstand (Virch.Arch. Bd. 139). 

Da nun alle die bisher besprochenen Erscheinungen sich in der 
mannigfaltigsten Weise mit einander combiniren können, so findet man 
nicht selten in derselben Lunge frischere und ältere, derbere und exsudat- 
reiche Knötchen, umfangreiche Indurationen und ausgedehntere pneumo- 
nische Pro/esse, so dass eine einheitliche Schilderung des histologischen 
Befundes überhaupt nicht möglich ist. Die Verhältnisse compliciren sich 
ferner durch die Bildung von Hohlräumen, Cavernen. Sie ent- 
stehen einmal durch Expectoration verkästen Materiales. Man sieht dann 
in Schnitten kleinere und grössere unregelmässig durch verkästes Gewebe 
begrenzte Lücken (Fig. 302). Die kleineren unter ihnen sind allerdings 
im Leben meist noch nicht leer gewesen, sondern der Inhalt fiel erst 
beim Anfertigen der Schnitte aus. Aber auch so sind sie geeignet, eine 
gute Vorstellung von der Genese dieser Art von Cavernen zu geben. 
Die makroskopischen nussgrossen, eigrossen Höhlen zeigen entweder auch 
eine fetzige verkäste oder eine mehr oder weniger abgeglättete Wand. 
Im letzteren Falle ist sie von einem Granulationsgewebe gebildet, dem 
man wegen seiner andauernden Produktion eines eiterähnlichen Materiales 
die Bezeichnung einer pyogenen Membran geben kann. Man sieht eine 
bald dickere, bald dünnere Lage eines an runden und grösseren fixen 
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Zellen reichen Gewebes, in welchem viele, meist weite und gegen die 
freie Fläche strebende Gefösse vorhanden sind. Diese Granulations- 
membran stösst meist nicht direkt, sondern mittelst einer schmalen oder 
breiten Zone nekrotischen Gewebes an das Lumen der Caverue an. In die 
Lunge hinein geht sie entweder bald in mehr oder weniger normale Ver- 
hältnisse, bald in ausgedehntere indurative Prozesse, bald in Abschnitte 
über, deren Alveolen mit Zellen im Lumen und verdickter Wand versehen 
sind. Das histologische Merkmal der Tuberkulose ist durch die Gegen- 
wart einzelner oder vieler Riesenzellen im Granulationsgewebe und auch 
typischer Tuberkel gegeben. 

Diese Art von abgeglätteten Cavernen entsteht seltener dadurch, dass in 
Höhlen mit zerfallender Wand eine Abjrlättung: durch Abstossung der ver- 
kästen Massen stattfindet, vielmehr meist durch Erweiterung von Bronchen. 
Bei diesen soll der Vorgang noch weitere Besprechung finden. 

In der Wand der Cavernen trifft man sehr gewöhnlich auf Arterien 
und Venen, die in gleich zu besprechender Weise verändert sind. Insbeson- 
dere ist das der Fall in den balkenfönnigen Strängen, welche so oft durch 
das Lumen grösserer Cavernen ausgespannt erscheinen und dadurch ent- 
standen sind, dass bei Erweiterung der Höhlen die grösseren Gefässe und 
Bronchen mit ihrer nächsten Umgebung nicht zerstört wurden. 

Diese Trab ekel sind natürlich je nach Art ihrer Entstehung und 
nach ihrem Alter verschieden gebaut. Man trifft auf Querechnitten häufig 
Bronchen, deren Wand in eine pyogene Membran umgewandelt wurde, 
oder solche, die mit käsigem Inhalt ausgefüllt sind, im Uebrigen aber 
ihre Struktur durch die entzündlichen Wucherungsvorgänge eingebflsst 
haben (vergl. Bronchitis und Bronchiectase). Durch käsig-geschwürige 
Zerfallsprozesse an der Oberfläche der Trabekel können solche Bronchen 
seitlich eröffnet sein und in die Caverne ausmünden. Ferner sieht man 
gewöhnlich quer durchgeschnittene grössere arterielle Gefässe und Venen 
mit allen denkbaren Veränderungen ihrer Wand. Sie sind oft faltig 
zusammengelegt und dadurch verengt. Insbesondere aber finden sich 
mehr oder weniger ausgedehnte endophlebi tische und endarteriitische 
Prozesse in allen denkbaren Graden bis zum völligen Verschluss des 
Lumens. Das obliterirende Gewebe hat aber sehr häufig nicht einen 
conccntrisch gestreiften faserigen Bau, sondern besteht aus zellreichem 
Material, in welchem wiederum capillare enge oder weitere Gefässe zur 
Entwicklung gekommen sind. Dadurch gewinnt das die Lumina aus- 
füllende Gewebe grosse Aehnlichkeit mit dem übrigen Bindegewebe des 
Trabekels; so dass es unter umständen, zumal wenn auch die Media 
zerstört und die Elastica undeutlich wurde, schwierig sein kann, die 
Grenzen des früheren Gefässes wieder aufzufinden. Meist freilich giebt 
ja die charakteristische wellenförmige, elastische Lage der Intima aus- 
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reichende Aühaltspunkte und oft ist die Media noch in ganzer Ausdeh- 
nung erhalten. Die tuberkulöse Natur des Prozesses ist aus den histolo- 
gischen Verhältnissen der Gefiissveränderung allein meist nicht zu er- 
schliessen, sie geht aber häufig aus der Gegenwart von Tuberkeln in der 
nächsten Umgebung hervor. Weniger häufig sieht man Riesenzellen auch 
in dem das Lumen verschliessenden Gewebe. 

Ausser Bronchen und Gefässen triflft man in den Trabekeln ein zell- 
reiches Granulationsgewebe mit mehr oder weniger zahlreichen Riesen- 
zellen oder typischen Tuberkeln. Nach aussen sind die Stränge meist 
durch eine pyogene Membran begrenzt, die wie auf der übrigen Cavernen- 
innenfläehe gebaut ist. In manchen Fällen findet man auch noch alveo- 
läres Gewebe, welches aber naturgemüss nicht mehr normal ist. Es zeigt 
verdickte Alveolarsepta und ausser den exsudativen Ausfüllungen der Lumina 
oft ausgedehnt jene epitheliale Auskleidung mit kubischen Zellen (S. 323). 

Die Untersuchung der tuberkulösen Lungenprozesse endet mit dem 
Nachweis der Bacillen. Ihre Auffindung macht bald nur geringe oder 
keine, bald grössere Schwierigkeiten. In den indurativen Prozessen kann 
man meist vergeblich nach ihnen suchen. Sie finden sich hier fast nur 
in etwa noch vorhandenen Riesenzellen. Leichter sind sie in frischeren 
Prozessen nachzuweisen und zwar entweder ebenfalls in den Riesenzellen 
oder in dem Exsudat, besonders dem verkäsenden und seiner nächsten 
Umgebung. Hier kann man die Bacillen zuweilen in grossen Mengen, 
einzeln und häufchenweise liegend antreflFen. Aber man wird auch hier 
sehr oft negative Resultate hal)en. Ebenso ist es bei der käsigen Pneu- 
monie, bei der man sie von vorneherein reichlich erwarten sollte. Ihre 
Auffindung macht in der Mitte der Verdichtungen oft die grössten Schwie- 
rigkeiten, während sie in der Peripherie leichter gelingt. 

Am besten eignet sich zum Nachweis der Bacillen die Cavernen- 
wand. In dem Granulationsgewebe und seiner verkästen obersten Schicht 
liegen sie meist in grossen Mengen, oft in dichten Schaaren. Von hier 
stammen in erster Linie die Bacillen des Sputums. 

4. Syphilis. 

Bei Erwachsenen sind typische, mit voller Bestimmtheit als 
solche anzusprechende syphilitische Erkrankungen der 
Lunge selten. Sie treten auf in Form von Herden verschiedener 
Grösse, die Neigung zu centraler, oft ausgedehnter Nekrose haben 
und peripher aus verdichtetem Gewebe bestehen. Sie sind von der 
Tuberkulose makroskopisch oft kaum oder gar nicht zu unterschei- 
den. Die histologische Structur und die Abwesenheit der Tuber- 
kelbacillen geben aber der Diagnose eine einigermaassen sichere 
Grundlage. 
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Die Nekrose bietet natürlich unter dem Mikroskop keine charaktc- 
rititisclien Eigcnscliaftcn. Anders ist es bei den (imgebcntlcn verdicliteten 
Tlicilen. Sie kflnneii auf grössere Strecken nnr aus einem liindegcwcbe 
bestehen, welches an länglichen fixen und an runden, kleineren, intensiv 
gefärbten und gern grupjjenweise, follikulär gelegenen, den Lyniphocyten 
entsprechenden Kenien reich ist. Gewöhnlich aber findet man in ihm 
zerstreut als Reste der früheren luftführenden Räume einfache und ver- 
flstigte Spalten und unregelniüssigc kleine und grössere Lücken, die ganz 
so wie es bei der Tuberkulose manches Mal beobachtet wird (s. Fig. 308, 
S. 323), mit einem schön entwickelten, hier und da desquaniirtem kubi- 
schem Epithel ausgekleidet sind (Fig. 313) und im Lumen abgefallene 
Zellen, und auch wob! Gerinnungsmansen enthalten. Auch hier handelt 
es sich ebensowenig wie dort um ein Hincindringen des Epithels in das 
Bindegewehe, sondern nnr darum, dass in den durch die Wucherung 
nicht erdrückten aber in ihrer 

Form modificirtcn Lnfträu- •'^^^*l^'V?^rt^^*'J!j^4*^*^^ 

nien das Epithel eine der 1'.''/^^^*** .**^^'^. 

embryonalen entsprechende 
kubische Form annimmt. Die 
Septa zwischen den Lücken 
sind Yon wccbselnder Breite, 
jedenfalls aber viel dicker als 
norm nie Alveolar wände. In 
dem peripheren Theile der 
pneumonischen Herde ver- 
liert sich der Wuchenmgs- 
prozess allmählich. Man trifft 
hier Lungengewebe, dessen 
.\lveolen noch alle offen, aber 

. Silin aiiBoiüin, tH l^^cnl■ll neu iiauuifu ein urciif!- mw- 
mit erheblich verbreiterten it»<s. an laue"' aclmmle «l rurHcu Ktnim r.>kliui. 

zellrcichen Wandungen ver- 
sehen sind, bis weiter nach aussen auch diese Vcrändcrimg allmählich ahhlasst. 

Weit tiäuflger als bei Erwachsenen sind syphilitische Lungen- 
veranderungen bei Neugeborenen. Sie treten auf als kleinere und 
grössere Herde und als diffusere Verdichtungen, die wegen ihres 
makroskopischen Aussehens die Bezeichnung »weisse Pneumonie« 
erhalten haben. 

Die herdförmigen Erkrankungen zeigen analoge Veränderungen wie 
bei Erwachsenen, also vor Allem lebliaflc interstitielle Bindegewebs- 
wnehernng, Die Veränderungen können wehon sehr frühzeitig einsetzen, 
80 dasH man bereits in Organen, deren Bau noch völlig in Kulwtcklung 
begriffen ist, die Zunahme des zellrcichen Bindegewebes vor Allem in der 




BvphllltiMli erkrankten Lmbh«. 



EinzL-lni: Eiillhiaieii 



— 330 — 

Umgebung der grossen GefUsse wahrnehmen kann. Die epithelialen Be- 
standtheile zeigen dabei oft nur geringe Veränderungen, die Lumina sind 
erhalten, in ihnen findet man nur einzelne Leukocyten oder feinkörnige 
Gerinnsel. 

Die interstitiellen Prozesse können sich unter Umständen auf grössere 
Lungenabschnitte, ja auf das ganze Organ ausdehnen. Dann gehen sie 
mit Compression der Lufträume einher. 

In anderen Fällen sind die interstitiellen Prozesse gering, während 

die wichtigste Verändernng im Lumen der Alveolen zu sehen ist. Sie 

sind dicht ausgefüllt mit epithelialen in fettiger Degeneration begriffenen 

Zellen (weisse Pneumonie). Die Veränderung kann die Lungen in ganzer 

Ausdehnung betheiligen. 

Ausftihrliche Mittheilungen (Litt.) über die LungensvphiUR bei Neuge- 
borenen machte Heller (Festschrift zu v. Zenker 's Jubiläum 1887). Stroebe 
(Centralbl. f. patholog. Anat. Bd. II) machte darauf aufmerksam, dass im Be- 
reich der herdförmigen Erkrankungen die Entwicklung des Lungeugewebes auf 
einer frühen fötalen Stufe stehen bleiben kann, während das übrige Organ den 
Bau zeigt} wie er dem Neugeborenen zukommt. 

5. Anthracosis. 

Unter Anthracosis oder Pneumonokoniosis anthra- 
c o t i c a verstehen wir die höheren Grade der durch Ablagerung 
von Kohlenstaub in der Lunge verursachten Veränderungen. Diese 
bestehen neben intensiver, schliesslich gleichmässiger schwarzer 
Verfärbung vor Allem in einer Zunahme von derbem Bindegewebe, 
durch welche die Lunge in grosser Ausdehnung indurirt, völlig 
luftleer und damit nattlrlich functionsunfähig werden kann. 

Die eingeathmeten Kohlepartikel werden im Innern der Alveolen 
von den Epithelien und von Wander/.ellen aufgenommen („Staubzcllen"). 
Man sieht sie in ersteren besonders dann, wenn sie sie sich von der 
Wand ablösten und als kugelig gewordene Zellen im Lumen liegen, so 
z. B. bei den verschiedenen Formen der Entzündungen, bei Stauungs- 
lungen u. 6. w. Mit den Wanderzellen, aber auch ftir sich allein mit 
dem Saftstrom gelangen die Partikel dann in das Gewebe und von hier 
aus mit den Lymphbahnen in die peribronchiale und periarterielle Binde- 
substanz, wo sie besonders in den hier stets vorhandenen mikroskopisch 
kleinen Lymphknötchen sich anhäufen und zwar in gleicher Weise 
wie in den Lymphdrüsen (s. o. S. 245). Sie liegen also auch hier 
nicht in den Rundzellen, sondern zunächst nur in den endothelialen 
Elementen, vor Allem in der Peripherie der follikelähnlichen Gebilde. Ein 
Theil des Farbstoffs gelangt schliesslich bis in die bronchialen Lymph- 
drüsen. Die Menge des in der Lunge abgelagerten Pigmentes ist in 
den einzelnen Fällen sehr verschieden und kann sehr beträchtlich werden. 
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Dann vergrflssern sieh die schwarzen Herde um Arterien und Bronchen 
und flicssen ringshernm zu umfangreichen Bezirken zusammen (Fig. 14,8.24), 
in denen we^^en der dichten Lagenmg der Kohle die feinere Strnctur nicht 
mehr zu erkennen ist. Mit der Ablagerung verändert sich aber das zu 
Grunde liegende Gewebe. Es wird kemärmer, dcrbfaeeriger und nimmt an 
Masse erheblieh zu. Indem dieser Prozess auch auf die Alveolarwandungen 
übergreift und sie ebenfalls verdickt, wird schliesslich ein kleinerer oder 
grösserer Theil der Lunge vftllig verdichtet und luftleer, „indurirt" 
(Fig. 314). Die Alveolen werden entweder durch das zunehmende Ge- 
webe comprimirt und ihr Lumen verödet, oder sie sind völlig ausgefüllt 
durch runde intensiv schwarze Gebilde ohne Structur, die aber wegen 
ihrer Grösse, ihrer runden Form tind ihres gleichmttssigen Umfanges 
fQr Epithelien gehalten werden müssen, die mit Kohle vollgepfropft sind. 

Zorn Studium der indurirenden Wirkung der Kohleablagerung eignen 
sich sehr gut die snhplenral gelegenen Knötchen, die ans den hier vor- 
handenen und besonders an den Grenzen der Lobuli liegenden Lymph- 
follikcln hervorgehen (Fig. 61, S. 80). Man kann hier leicht alle 'Sta- 
dien der Veränderung auffinden: Anfänglich noch viele Lymphoeyten und 
Kohle in den Endothelien, später Zunahme der Fasersnbxtan/., Abnahme 
der Rundzellen und Einlagerung des Pigmentes auch in die Bindegewebs- 
zellen in den Knötchen und der weiteren Umgehung. Auch in der Longe 
sind bei allen höheren Graden des Prozesses die Bindegewebszellcn an 
der Kohleablagerung betheiligl. 

Hervorzuheben ist schliesslich noch die Beziehung des Pig- 
mentes zu den Gefässen (Fig. 314). Die beschiiebene Gewebs- 
umwandlung geht stets mit 
gutem Blutgehalt, gewöhnlich 
mit Hyperämie einher, ja die 
GefSsse in dem indurirenden 
und völlig verdichteten Ge- 
webe sind neben ihrer gros- 
sen Zahl anch so weit, dass 
ganz, olTenbar Neubildungs- 
prozesse in ihrer Wand statt- 
gefunden haben müssen. Sind 
sie mit Blut gefüllt, so erfährt 
durch ihre gelb erseheinen- 
den Quer- und Längsschnitte 
das schwarze Gewebe eine 
ausgedehnte Unterbrechung. 

Von Bedeutung ist aber das Verhalten der Kohle zur Gefässwand. Die 
Pigmentkörner gehen in die Wand vou Arterien und Venen in Zügen 
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und Fleckchen hinein, oft bis dicht an die Intima. In vielen Fällen 
stösst die Kohle hier oder da direkt an das Lnmen an, wenigstens lässt 
sich unter dem Mikroskope keine besondere Grenze zwischen beiden er- 
kennen. Eine besondere Erscheinung ergiebt sich zuweilen dadurch, dass 
mit der Bindegewebswucherung eine Endarteriitis obliterans einhergeht 
und dass sich dann gerade in der verdickten Intima eine reichliche bis 
zum Lumen reichende Kohleablagerung findet. Capillare, weite Gefässe 
sind oft in eine dichte Schicht schwarzen Farbstoffs der Art eingehüllt, 
dass von einer Wand kaum noch etwas oder gar nichts mehr zu sehen 
ist. Unter diesen Umständen ist anzunehmen, dass Kohlepartikel auch in 
das Blut übertreten. Direkt sehen kann man das natürlich nicht, da die 
Menge dieser Körnchen nur gering sein kann und es sich nur ausnahms- 
weise treffen wird, dass gerade der Moment zur Fixation gelangte, in 
welchem die spärlichen Partikelchen im Blute vorhanden sind, üebrigens 
kann beim Schneiden leicht etwas Kohle zwischen die rothen Blutkörper- 
chen gestreift werden und Täuschungen verursachen. Aus einem Ueber- 
tritt von Farbstoffkörnchen ins Blut würde sich zum grossen Theil die 
Kohlemetastase in Leber und Milz erklären, zumal in jenen Fällen, in 
denen eine Verwachsung von Bronchialdrüsen mit den Pulmonalarterien 
fehlt (vergl. S. 246). 

6. Siderosis und andere Staubinhalationskrankheiten. 

Die Kinathmung von Eisenstaub ruft in der Lung-e ganz ähnliche Ver- 
änderungen hervor, wie die des Kohlenstaubes. Die Körnchen lagern sich in 
analop:er Weise ab und rufen elienso, wie auch andere Staubarten, z. B. Kiesel- 
ötaub, diffusere und knötchenförmige Verdichtungen hervor. 

d) Emphysem. 

Unter der Bezeichnung Emphysem fassen wir zwei ver- 
schiedene Erscheinungen zusammen. Bei der einen finden wir 
eine beträchtliche Erweiterung der Lufträume mit Schwund der 
trennenden Zwischenwände (substantielles E.), bei der anderen tritt 
Luft aus den Alveolen in das Gewebe der Lunge über (interstitielles 
E.). Im letzteren Falle ist eine histologische Untersuchung nicht 
erforderlich. Das substantielle Emphysem ist ausgezeichnet durch 
die vorwiegend in der Nähe der Lungenränder eintretende Um- 
wandlung des Organes in grossblasiges Gewebe. Einzelne Blasen 
können die Grösse eines Apfels erreichen und darüber hinaus- 
gehen. Ihre Innenfläche ist entweder glatt oder durch mehr oder 
weniger weit vorspringende, oft durchlöcherte Septa abgetheilt, die 
bis auf einige Stränge oder niedrige Leisten, schliesslich aber ganz 
verschwinden können. 
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Zur HUrtung emphyBematöaer Lungen stücke ist ihre Befeatigung an unter- 
sinkenden Bcbwercn Körpern empfelileiiswerth, da sie sonst ans der Oberflttche 
der Uftrtnngstlüssigkeiten theilweise herausragen. Dem gleichen Zwecke ent- 
spricht, besonders bei grosshlasigem Emphysem, eine bis zur völligen oder 
thcjlweisen Füllung fortgesetzte Tnjection der Flüssigkeit iu den zu der ge- 
wünschten Stelle führenden Bronchus. Zur Einbettung der ans den gehärteten 
Stücken ausgeschnittenen Scheiben benutzt man am besten das Celloidin, da 
man grössere Uobersichtsbilder herstellen muss. Die Füllung der Lücken er- 
folgt dabei schnell. Aus den Schnitten darf das Celloidin nicht entfernt werden, 
da sonst störende Verschiebungen eintreten, üeher das Verhalten der GelUsse 
Orientiren am besten die Präparate, die man von dem zugehörigen Artcrienast 
aus mit einer Leimmasse injicirt hat. 

UtiterBiicht mau ein Empliysom massigen Grades an parallel zur 
Pleura angelegten Schnitten, so bemerkt man, dass die bei blossem Angc 
erkennbaren Bläschen den erweilerten Infundibulis entsprechen, in welche 
die zugehfirigeu Alveolen bereits mehr oder weniger aufgegnngen sind, 
dadurch, dass sie eine fortsch reitende Dilatation und Abflachnng ihrer 
Wände erfahren. Znnächst sieht man (Fig. 315) die letzteren noch als 
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leistenförmige Erhebungen in die weiten Räume vorragen und zwischen 
diesen liegen in anderer Richtung durchschnittene Alveolen, die eben 
deshalb noch ein allseitig begrenztes alwr geblähtes Lumen aiifweisen. 
Indem jene Leisten sich mehr und mehr abflachen, gehen die Wandungen 
der Alveolen in die gemeinsame Umhüllung der schliesslich resnltireudcn 
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EmphyBeiiibläschcn auf. Aber damit ist der Prozess nicht-zu Ende. Die 
Ausdehnung der weiten Räume nimmt immer weiter in. UntcrHUcbt man 
uun in Schnitten solche Stellen, an denen die Wände der Blasen von 
der Flüche sichtbar sind, wie es sich bald hier, bald dort, selten freilieh 
in grosser Ausdehnung ereignet, so bemerkt man in ihnen LUcken ver- 
schiedener Grösse (Fig. 31G), solche, die etwa dem Umfange eines Epithel- 
kerncs gleich konmicn und <>olchc, die nni Vieles darüber hinaosgehen. 
Die Oclfnungcn sind rund, oval oder unrcgclmässig aber ganz glattwandig 
und daher offenbar keine kUnstticb gemachten Risse, sondern entstanden 
durch Erweiterung der in der Norm in den Alveolarwandungen vorhan- 
denen Lücken (s. o. 8. 305). Man kann sich leicht vorstellen, wie durch 
VergrösBcrung dieser Oeffnungcii die Communication der Blasen ausge- 
dehnter wird und wie letztere so durch ZusammenHiesBen immer nmfang- 
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reicher werden. Fertigt man von solchen vorgeschrittenen Sta- 
dien Schnitte an, so sieht man in ihnen vorwiegend grosse dünnwandige 
Oeffnungen verschiedener Gestalt, welche vors|n'ingende Leisten aufweisen 
oder schon abgeglättet sind (Fig. 317). Reichlicheres Gewebe sieht man 
nur noch in der Umgebung grösserer Gefässc. Hier findet sich eine 
breitere bindegewebige Hülle, und nuch Alveolen können hier noch ringa- 
am erhallen sein. Die gelilsslialtigen, selbstverständlich strangfurmigcn 
Thcile bleiben oft lange bcHtchcn, auch wenn alles alveoläre Gewebe 
verschwunden ist. Sie entsprechen den makroskopisch sichtbaren, durch 
die grossen Blasen sich hindnrehspannemlen Fäden nnd Balken. 

Elastische Fasern sind mittelst der Orceintarbung (Seite 217) in 
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allen Abschnitten des emphyscmatösen Gewebes noch gnt nachweisbar. 
Auch in der Wand der grösseren Blasen kann man sie noch auffinden. 
Freilich sind sie hier weniger dicht angeordnet. 

Das Gefässsystem der emphysematösen Lungen zeigt manche 
Veränderungen. Das Capillarnetz der Alveolarwandungen ist der Dilata- 
tion der Lufträume entsprechend weitmaschiger, die einzelnen Gefässe 
werden dünner und gestreckter. Natürlich sieht man das gut nur an injicirten 
Präparaten (Fig. 318). Aber die Injection gelingt meist leicht. Man ist 
oft erstaunt, wie lebhaft das Gewebe sich färbt, wie viel Injectionsmasse 
es also, trotzdem es so dünn und blass erscheint, aufzunehmen vermag. 
In Schnitten findet man dann aber manche Stellen, an denen ein Schwund 
von Capillaren deutlich hervortritt. Man sieht ein Gefässchen plötzlich 
stumpf oder kegelförmig aufhören, sich in einen feinen soliden Faden 
umwandeln und nach kürzerem oder längerem Verlauf sich wieder in 
einen lumenhaltigen Abschnitt fortsetzen. 

In der Wand der grösseren Blasen sind die Gefösse meist sehr weit 
und lang gestreckt. Sie bilden grosse Maschen. Es hat also eine Ver- 
längerung und Erweiterung der Capillaren stattgefunden, die mit der 
Vergrösserung der Wandfläche gleichen Schritt hielt. 

Die in emphysematösen Lungen entstehenden Ent- 
zündungen müssen natürlich einige Abweichungen von denen des 
normalen Organes zeigen. Es sei hier nur auf die fibrinöse Pneumonie 
hingewiesen (vergl. S. 303 f.). Da die Inftführenden Räume erheblich er- 
weitert sind, so bedarf es relativ grösserer Mengen von Fibrin und Leuko- 
cyten, um sie auszuftUlen. In manchen Fällen unterscheidet sich trotz- 
dem das Exsudat nicht wesentlich an Dichtigkeit von dem der gewöhn- 
lichen Pneumonie, in anderen dagegen ist es weicher, das Fibrin lockerer 
geflochten und die Pfropfe sitzen weniger fest, so dass sie auch am ge- 
härteten Präparat noch leicht ausfallen. Das relative Mengenverhältniss 
von Fibrin und Leukocyten unterliegt auch hier beträchtlichen Schwan- 
kungen. Jedenfalls geht aus allen diesen Befunden hervor, dass die 
gedehnten und engen Capillaren noch viel Exsudat liefern können. Das 
Fibrin verbindet auch hier die einzelnen Pfropfe an vielen Stellen mit 
einander, besonders aber da, wo es sich zunächst nur um dilatirte Alveo- 
len handelt. Die Verbindungsstränge sind entsprechend den weiteren 
Communicationsöflfnungen meist dicker als sonst, bestehen also aus zahl- 
reicheren Fäden. Aber auch die Exsudatpfröpfe der grossen, durch Um- 
wandlung eines ganzen Infundibulums entstandenen Räume communiciren 
mit einander durch die Oeflfnungen, welche als Ausdruck einer Atrophie 
der Scheidewände in diesen sich bilden. Grössere Gefässe und Capillaren 
zeigen oft ausgedehnt die bei der fibrinösen Pneumonie besprochenen 
Fibrinabscheidungen. 
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e) Geschwülste derLung^e. 

Primäre Tumoren sind in der Lunge nicht gerade tiäufig. Die 
liier vorkommenden Fibrome, Chondrome, Osteome bedürfen keiner 
histologischen Erörterung. Nur das primäre und unter den meta- 
statischen Geschwülsten auch das secundäre Carcinom sei hier 
kurz besprochen. Von dem metastatischen Sarkom war bereits 
auf Seite 127 die Rede. 

Die Struktur des Krebses, der meist ein cylindrisches, seltener ein 
kubisches Epithel besitzt, aber auch in der Form des Hornkrebses vor- 
kommt, interessirt uns hier weniger, als seine Verbreitung^sweisc. Von 
dem primären Knoten aus dringt das Epithel hauptsächlich auf dem Wege 
der Lymphbahnen vor, die in der Tnigcbung der Bronchen und Gefösse 
verlaufen. Das Bindegewebe pflegt sich dabei zu vermehren. Aber auch 
in dem Lumen der Lungenalveolen breitet sich das Carcinom aus, indem 
die Epithelien auf ihrer Innenfläche zunächst einen Belag bilden, durch 
dessen weitere Wucherung das Lumen ganz ausgefüllt werden kann. Die 
Zellen können dabei von einer Alveole in die andere auf dem Wege der 
Lücken in den Scheidewänden gelangen. Man kann sie durch dieselben 
in continuirlicher Reihe hindurchtreten sehen. 

Das Wachsthum des Carcinoms in den Lymphbahnen macht sich 
besonders bei s e c u n d ä r c n C a r c i n o m c n geltend. Die Bronchen 
und Arterien können auf lange Strecken durch krebsiges Gewebe einge- 
hüllt sein. Unter dem Mikroskop findet man hier meist dicke zahlreiche 
Epithelbalken als Ausfüllungsmasscn der dilatirten Lymphgefässe. Dabei 
sieht man oft, dass die Epithelien hauptsächlich Äuf der Innenfläche der 
weiten Kanäle wachsen, während in der Mitte noch ein Lumen vorhanden 
ist. Der Krebs gelangt in die Lungen entweder auf dem Wege der 
Lymphbahnen, in die er vom Hilus aus eindringt, oder durch Verschlep- 
pung mit dem Blutstrom. Im letzteren Falle findet man in den grösseren 
und kleineren Arterien nicht selten obturirende Thromben, in welche 
Epithelmassen eingeschlossen sind. Geht der Kranke nicht zu früh zu 
Grunde, so kann eine Organisation des Thrombus eintreten. Dann liegen 
Epithelncster in dem das Artericnlumen verschliessenden neuen Binde- 
gewebe. Indem die Epithelien die Gcfässwand durchbrechen, gelangen 
sie in das umgebende Bindegewebe und in dessen Lymphgefässe. 

2. Bronchus, Trachea, Larynx. 

a) Bronchitis. 

Bronchitis heisst Entzündung der Bronchen. Wenn wir aber 
den Ausdruck kurzweg gebrauchen, so verstehen wir darunter nicht 
jede Form von Entzündung (z. B. eine tuberkulöse, syphilitische, 
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diphtherische), sondern wir haben eine mit Hyperämie und Schwel- 
lung der Schleimhaut, sowie mit Bildung eines reichlichen serösen 
oder schleimigen oder auch eitrigen Sekretes einhergehende Er- 
krankung im Auge. 

Untersucht man das aus den Bronchen gewonnene Sekret im frischen 
Zustande^ so findet man in ihm reichliche abgestossene, in Verschleimung 
(s. Seite 26) begriflFene Epithelien, mehr oder weniger reichliche Rund- 
zellen und nicht selten auch rothe Blutkörperchen. 

Zur Härtung wählt man Theile grosser Bronchen oder als besonders 
günstige Objekte unaufgeschnittene und nicht ausgespülte Stücke von kleineren, 
die man in Querschnitte zerlegt. Auf diese Weise gewinnt man die besten 
Uebersichtsbilder. 

Die zuerst in die Augen fallende Erscheinung ist; wenn die Härtung 
in blutconservirenden Medien stattfand, die strotzende Füllung der 
Gefässe der ganzen Wand, insbesondere aber auch der Schleimhaut, 
in der sie freilich enger sind als in den tieferen Theilen. Bei sehr hef- 
tigen Entzündungen, vor Allem den putriden, bemerkt man auch kleinere 
oder grössere Hämorrhagien. 

Eine zweite Veränderung besteht in einem abnormen Z e 1 1 r e i c h - 
t h u m , der auf der Gegenwart verschiedener Zellformen beruht. In den 
meisten Fällen bemerkt man in erster Linie die den Lymphocyten ange- 
hörenden kleinen runden intensiv gefärbten Kerne, die theils zerstreut 
im Gewebe liegen, theils in rundlichen und nnregelmässigen, unterhalb 
der Knorpel liegenden aber zwischen sie hineinragenden, Bezirken ange- 
ordnet sind, welche den normalen Lymphfollikeln der Bronchial- 
wand entsprechen, aber erheblich vergrössert sind. Ist die Bronchitis 
frisch oder eitrigen Charakters, so findet man in der Schleimhaut viele 
polynucleäre Leukocyten, die in jenen Fällen nur spärlich sind. Ausser 
diesen Wanderzellen treten die grossen ovalen helleren Kerne der fixen 
Bindegewebszellen und Endothelien deutlich hervor. Sie sind offenbar 
vermehrt. 

Hyperämie und Zellvermehrung bewirken eine Verdickung 
der ganzen Wand, nicht zuletzt auch der Schleimhaut. Sie erscheint 
meist nicht mehr ganz glatt, sondern etwas unregelmässig ausgebuchtet. 
Hat der Prozess schon lange bestanden, so finden sich hochgradigere 
Abnormitäten. Die Schleimhaut zeigt polypöse Vorsprünge verschiedener 
Dicke und Höhe, deren Grundstock weite Gefösse und ein lockeres zell- 
reiches Gewebe bilden. 

Das Epithel ist stets durch die Entzündung verändert. Es lockert 
sich und zeigt Desquamation, die bis zur völligen Abstossnng fortschreiten 
kann. Sehr gewöhnlich stossen sich nur die höher gelegenen Cylinder- 
zellen ab, während die tieferen auf der Unterlage haften bleiben. Sie 
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bilden dann aber gegen das Lumen keine glatte Begrenzung mehr, son 
dem ragen hier einzeln stumpf oder spitz in die Höhe, da ja die früher 
zwischen ihnen befindlichen Zellen fehlen. 

Auch die Drüsen sind an dem Prozess betheiligt. Sie secemiren 
starker. Der reichliche Schleim aber staut sich gern in den Ausführungs- 
gangen an, die man demgemäss besonders in den oberen Abschnitten, 
weniger in den unterhalb der Knorpel gelegenen Theilen dilatirt und mit 
Sekret gefüllt findet. 

Der Inhalt der Bronchen besteht naturgemäss aus Schleim, ab- 
gefallenen Epithelien und Leukocyten. Diese Massen bilden entweder 
nur einen üebcrzug auf dem Epithel oder sie verlegen kleinere Bronchen 
ganz. Bei Beurtheilung dieser Verhältnisse darf man aber nicht ausser 
Acht lassen, dass nicht Alles, was sich im Bronchus findet, aus seiner 
Wand an Ort und Stelle hervorgegangen sein muss. Zum grösseren oder 
geringeren Thcilc kann das Material auch aus kleineren Bronchen oder 
aus den Alveolen stammen, aus denen es nach aussen vorrückt. Daraus 
erklärt es sieh, wenn der Inhalt der Bronchen den Prozessen der Wand 
nicht ganz entspricht. So kommt es vor, dass eine fast nur aus Leuko- 
cyten bestehende Masse das Lumen ausfüllt, während von einer Emigra- 
tion polyuueleärer Zellen in der Wand nichts mehr wahrzunehmen ist. 
Die Bronchitis schreitet ja im Allgemeinen von den grösseren Bronchen 
zu den kleinsten und zu den Alveolen fort, so dass in diesen ganz frische 
Entzündung bestehen kann, während sie in jenen schon in ein späteres 
Stadium vorgerückt ist. 

Der gewöhnliche Ausgang der Bronchitis ist die Heilung. 
Länger dauernde und tiefgreifende Entzündungen führen aber zu bleiben- 
der Wandverdickung durch Bindcgewebszunahme. Die in den äusseren 
Schichten verlaufenden Arterien zeigen dabei nicht selten Intimawuche- 
rungen verschiedenen Grades. Ferner stellen sich bei langer Dauer 
schwerere Folgezustände ein, die bei der Bronchiectase genauer besprochen 
werden sollen. 

Die pseudomembranösen (crupösen, diphtherischen) Entzün- 
dungen der Bronchen, der Trachea und des Larynx zeigen mikrosko- 
pisch keine durchgreifenden Unterschiede von den gleichwerthigen Pro- 
zessen d(J8 Rachens und der Tonsillen (S. 249). Wir können uns daher 
kurz fassen. 

Die Membranen bauen sich gewöhnlich deutlicher als auf der 
Rachenschleimhaut aus dicht geflochtenen Fibrinfiiden auf, die parallel 
zur Wand angeordnet zu sein pfl(»gen. Das Epithel ist meist verschwun- 
den, in das Fibrin eingebettet und zu Grunde gegangen. Zuweilen haften 
noch einzelne Zellen, oder auch ganze Reihen fest und sind von dem 
geronnenen Fibrin überlagert (Fig. 319), in welchem sich andere, die 
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abgelüst wurden, noch nachwei^n lassen. Da es steh nnr um einen ein- 
Bchichtigcn Belag von Oylioderepithel handelt, so kann von einer so 
engen Verbindung zwiache» Fibrin and Epithel nicht die Rede sein, wie 
es im Rachen der Fall ist. Darin liegt ein Grnnd, weshalb die Psendo 
memhranen in der Trachea und den Bronchen weniger fest zu haften, ja 
ganz locker zn sitzen pflegen, während der Kehlkopf meist Verhältnisse 
darbietet, die denen des Rachens Ahnlicher sind. Ein zweiter Gmnd 
liegt in der den Schleimhänten 
des RespirationstraetuB zukom- 
menden reichlicheren Schleim- 
Bekretion. Die Beziehung der 
Pseudomembran zn den Kchleim- 
drtlsen, d. h. ihre Unterbrechung 
durch das aus letzteren herror- 
qnellcndc Sekret ist hier dieselbe, 
wie sie oben (S. 250) bereits kurz 
geschildert wurde. Ein dritter 
Grund liegt wenigstens in den 
Bronchen in der reichlichen Bei- 
mengung von Lenkocyten, deren 
grosse Zahl die Membranen nicht 
zu einer festen Gerinnung kom- 
men lässt. Die Verbältnisse der 
Bronchen bieten so die Ueber- 
gänge zu denen der Bronchiolen 
bei den herdförmigen Pneumonien (vergl. S. 312, Fig. 294). 

Die Fibrinansscheidnng kann sich ausser auf die Schleimhaut 
auch in dieselbe in wechselnder Tiefe ausdehnen. Ist sie hier, besonders 
in den oberen Lagen ausgedehnt und im Zusammenhang mit der Pseudo- 
membran, so wird diese wiederum dadurch an die Schleimhaut fester als 
sonst üxirt. Diese pflegt ausser der Fibringerinnung meist eine starke 
Infiltration mit mehrkemigen Leukocyten zu zeigen. 

Eine zweite charakteristische Entzündung der Bronchialschleimhaut 
ist die bei Lungentuberkulose häufige tuberkulöse Erkrankung. Sie 
zeigt naturgemäSB im Einzelnen keine anderen Verhältnisse als die Tuber- 
kulose überhaupt und so mag hier nur kurz darauf hingewiesen sein, 
dass sie auf doppelte Weise zu Stande kommen kann. Einmal nändieh 
dadurch, dass die Bacillen auf dem Lymphgcfässwege von den erkrankten 
Lnngentheilcn aus in dem pcribronehialen Bindegewebe sieh weiter\er- 
breitcn und bald hier, bald dort in den lymphatischen Knochen nich 
festsetzen. Die zweite Möglichkeit besteht darin, dass die Bacillen vom 
BroDcbiallumen ans in die DrUsen und von hier aus in das Bindegewebe 
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vordringen. Man kann sie mikroskopisch im DrUsenlnmeo nachweiaeo. 
Für die Trachea kommt der erstere Weg nnr weuig, für den Laryni 
kaom noch in Betracht. Die Bacillen kdnncn hier schon im Epithel 
nachgewiesen werden, bevor noch das Bindegewebe verändert ist. In 
allen Fällen entstehen in der Schleimhaut mehr oder weniger typisch 
gehaute Tuberkel, aus denen durch Zusammenfluss nnd Vcrkäsong Ge- 
schwüre hervorgehen. 

b) Bronchiectase, 
Unter Bronchiectase verstehen wir eine Erweiterung der 
Bronchen, die entweder alle oder einzelne Bronchen in ganzer Aus- 
dehnung betrifft und dann »cylindrisch« genannt wird, oder nur an 
einer oder mehreren umschriebenen Stellen entsteht und dann sack* 
förmig ist. Die Ursache der Dilatation liegt in einer Zunahme der 
bindegewebigen und einer Funktionsbehinderung und Abnahme der 
elastisch-muskulären Wandbestandtheile. Dabei erscheint die Wand 
entweder, besonders in den früheren Stadien verdickt oder, vor 
Allem in den späteren Stadien verdünnt, atrophisch. 

Die histologischen Bilder sind je nach dem Alter des Prozesses sehr 
verschieden. Untersuchen wir eine massige Erweiterung mit 
Wandverdickung (Fig. 320), so finden wir die Sehleimhant mehr 

oder weniger deutlieh 
uneben, wulstig, poly- 
pös, die Vorsprttnge zu- 
weilen kenlcnfömiig ge- 
staltet. Das Epithel 
fehlt an manchen Stel- 
len, löst sich auch sehr 
leicht ab und wird da- 
her in Schnitten viel- 
fach vermisst. Die 
Schleimhaut ist in ihrer 
ganzen Ausdehnung, 
nicht nur in den Vor- 
sprUngcn, lebhaft zellig 
infiltrirt und mit dila- 
tirtcn Oefässen ver- 
sehen, die hesondera 
in den Polypen awsser- 
ordentlich weit sind, so dasa sie den grösstcn Theil dcrsclbeu ciimehmeo. 
Nicht selten kommt es aus ihnen zu Blutungen in das Gewehe. Die 
zellige Infiltration setzt sich weiterhin auch zwischen den Knorpeln in 






Fl» 


MO 


RaiUkickiltt 


(1 


er B 


mcktftUa 


lei n 

«seil- 


Lu,™ 


de« 
il«ti 


Br„i.chu 


. Mar 


■1 


a^t r 


ndÄr 



— 341 



die Tiefe fort nnd unigiebt sie und die DrOsen. Die MnskelBcbicfat ist 
aDfäDglich noch in ga.a/.eT Ausdebnung erhalten, aber ihre Beetandtheile 
sind oft durch Zellen auseinander gedrängt. Das Gleiche gilt für die elasti* 
sehen Faeem. An den die Bront;hen begleitendeo arteriellen öefäaeen 
bemerkt man gewßhnlicfa eine Wnchernng der Intima. 

In älteren Stadien siebt man alle cbarakteristiecben Bestand- 
theile der Wand alhnählicb abnehmen (Fig. 321). Die Muskelfasern 
werden mehr and mehr verschoben and Tcrschwinden schliesslicb ganz, die 
elastischen Elemente halten sich etwas länger. In gut mit Orcein (S. 217) 
gefärbten Präparaten sieht man sie anseinandergesprengt, igolirt in dem 
zanehmenden Bindegewebe liegen. 
Häufig findet man sie nnr noch 
an einzelnen Stellen der Wand, 
Bchliesslieb gar nicht mehr. Die 
Drüsen werden durch das wuchernde 
Bindegewebe comprimirt and gehen 
in Folge dessen atrophisch zu 
Grunde. Oft bemerkt man auf 
weite Strecken nur noch verein- 
zelte Reste von Gangen und Al- 
veolen. Bei starker Vergrössemng 
aber stellt man fest, das» die Drtl- < 
senbläschen verengt, verkleinert 
sind , dass Rnndzellen zwischen 
die Epithclien vordringen, so dass 
diese endlich in dem zellreichen 
Gewebe kaum noch oder nicht 
mehr wahrgenommen werden kön- 
nen. Der Knorpel wird durch die 
vordringenden Bindcgewebszellen 
anfgelßst. Seine Grundsabstanz 
verschwindet, ohne sieh etwa in 
Fasern umzuwandeln, und die Knor- 
pelzcllcn werden frei. Ob sie unter 
gehen oder den bindegewebigen 
Elementen Bich beimengen, ist nicht sicher zu entscheiden. Auf diese 
Weise werden die Knorpelinsoln kleiner und verändern ihre regelmässige 
Form (Fig. 321). Man trifft oft nur noch kleine Inselchen im Bindegewebe 
an, bis auch sie völlig verschwinden. 

Hand in Hand mit dem Untergang aller dieser Elemente geht die 
Zunahme des zunächst noch zcll- und gcfüssreichen hyperämischen 
Bindegewebes, ans dem sieh also die Bronchialwand schliesslich 
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allein noch zusammönsetxt. Sie erscheint aber auch dann zunächst noch 
verdickt, weil die Wucherung nicht nur den Raum der untergehenden 
functionellen Thcile einnimmt, sondern weit darüber hinausgeht. Die 
fernere Veränderung besteht nun darin, dass der zellreiche Charakter 
sich wieder verliert, dass das Bindegewebe faserreicher und oft sehr dicht 
und derb wird. Daran sind indessen die oberflächlichen Schichten der 
Schleimhaut im Allgemeinen nicht betheiligt. Sie bleiben reicher an 
Zellen, sei es nun, dass sie von vorneherein eine ebene Begrenzung bei- 
behalten haben, oder sich wieder abglätteten oder auch jetzt noch eine 
polypöse Beschaffenheit darbieten. Diese zellreiche Lage ist indessen 
meist >lttnn. Auf sie folgt eine breite oder schmale Schicht faserreichen 
circulär angeordneten Gewebes. Ist sie niedrig, so erscheint die Bronchial- 
wand makroskopisch atrophisch. An die zellarme Schicht schliesst sich 
mehr oder weniger verändertes Lungengewebe an. Die entzündliche 
Wucherung kann auf die Alveolarwandungen übergreifen und sie erheblich 
verdicken, eventuell das Gewebe völlig verdichten (Fig. 321). In anderen 
Fällen erscheinen die angrenzenden Alveolen lediglich durch die Bronchial- 
ausdehnung comprimirt. 

4. Schilddrflse. 

Die häufigste Veränderung der Schilddrüse besteht in einer, 
Struma genannten, oft sehr beträchtlichen Vergrösserung des Or- 
ganes. Den grössten Antheil daran hat eine Neubildung und Elr- 
weiterung von Drüsenalveolen, in anderen Fällen auch eine Zu- 
nahme des Bindegewebes, in wieder anderen eine Wucherung der 
Gefässe. Die Neubildungsprozesse können in Knotenform oder diffus 
in der ganzen Drüse auftreten. Zunehmende Dilatation von Drüsen- 
räumen und Verflüssigung des Inhaltes führt zur Bildung kleinerer 
und grösserer Cysten, die zusammenfliessen und durch Hämorrhagie 
einen braunen, chocoladefarbenen Inhalt bekommen können. 

Soweit bei der Strumaentwicklung eine Neubildung von Colloid 
auftritt, war von ihr schon auf Seite 27 die Rede. Hier interessirt uns 
vor Allem die Histogenese des pathologischen Wachs- 
t h u m s. Denn die Struma ist nielit bedingt durch einfache Dilatation 
bereits bestehender Räume, obgleich auch diese Antheil an der Ver- 
grösserung hat, sondern sie bildet sich durch Wachsthumsvorgänge. 
Untersucht man in Strumen solche Stellen, die makroskopisch ein mehr 
gieichmässiges, gelbliches, festes, nicht deutlich colloides Aussehen haben 
und sich besonders am Rande grösserer Knoten finden, so sieht man sie 
aus Drüseugebilden zusammengesetzt, die arm an Colloid sind oder denen 
CS noch ganz fehlt. Um ihre Form zu beurtheilen, benutzt man am 
besten frische, mit dem Rasirmesser oder dem Gefriermikrotom hergestellte 
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Präparate, die nicht zu dttnn ansfalleD dUrfeii (Fig. 32ä). Denn da es 
sich darum handelt fcHtzustellen, ob die Drüsenräuaie rundlich abge- 
schlossen sind oder gchlnuclifumiige Gestalt haben, so eignen sich dickere 
Schnitte, die im friBciicn Zustand genllgcnd durchsichtig sind, deuhalb 
besser, weil in ihnen <iie doch nicht in einer Ebene verlaufenden Gebilde 
weniger quer oder schräg durchschnitten sind und deshalb auf längere 
Strecken verfolgt werden kiinuen. Dann zeigt ca sich bald, dass zahl- 
reiche lange etrangformige, leicht gewundene, verästi^te Gebilde vor- 
hatideu sind, die in unregelniässiger Weise bald schmaler, bald breiter 
sind und am Ende gern kolbenförmig anschwellen. Sie zeigen in einem 
feinkörnigen trüben Protoplasma ohne deutliche Zellgrenzen zahlreiche 
runde Kerne. Von einem Lumen ist im Allgemeinen nur dann etwas 
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wahrzunehmen, wenn sich CoUoid in ihm befindet. Man sieht, dass es von 
einer einschichtigen Lage kubischen Epithels begrenzt wird. In gehärteten 
Präparaten findet man aus dem angegebenen Grunde solche Stränge viel 
seltener, man sieht hier vorwiegend die Schräg- nnd Querschnitte als 
längliehe und runde Alveolen mit kleinem oder kollotilhattigem oder 
leerem Lnraen. 

Das Wachstbnm der Struma erfolgt also nach Art der em- 
bryonalen Entwicklung. Selbstverständlich ist zu beachten, dass nicht 
nur eine Wucherung der epithelialen Gebilde vorliegen kann, sondern 
dass auch dos gefässhaltige Uindegewebe gleichzeitig in demselben Maassc 
mitwächst. Durch Zerlegung der Schläuche in einzelne Theite und durch 
Dilatation derselben in grössere DrUsenränme geht die weitere Volumzu- 
nnfame der Struma vor sich. 

Solche frühen Entwicklungsstadien trifft man nun ausser in der 
Peripherie grösserer Knoten als eine Art Itandzone auch zwischen völlig 
ausgebildeten umfangreicheren Alveolen nnd endlieh in Form scharf be- 
grenzter, kleinerer und griisscrer rundlicher Herde, die einzeln oder zu 
vielen zerstreut in dem Organ vorhanden sein können. )m letzteren Falle 
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gelingt es nur selten, die Schläuche auf l&ngere Strecken zu verfolgen, 
da sie mehr als dort gewunden sind. In Schnitten bemerkt man daher 
dicht gedrängte runde, unregelmässige, vielfach ausgebuehtete Alveolen, 
die nur wenig CoUoid enthalten. Es kommt ferner vor, dass grosse 
Strumaabschnitte oder ganze Organe sich nur aus colloidarmen kleinen 
Alveolen zusammensetzen. In allen diesen Fällen jugendlicher Wachs- 
thumsprozesse ist das- Bindegewebe aus locker angeordneten Fasern und 
zarten Gelassen aufgebaut. 

Bilden die so kurz besprochenen Verhältnisse das Charakteristische 
des Neubildungsvorganges, so redet man von einer Struma paren- 
chymatosa, wiegt dagegen die CoUoidbildung und Erweiterung der 
Alveolen vor, so sprechen wir von einer Struma gelatinös a. 

Die Struma parenchymatosa kann nach Art und Anordnung des 
Epithels weitere Eigenthtimlichkeiten zeigen. Ersteres kann sich nämlich 
aus typischen Cylinderzellen ganz oder theilweise zusammensetzen. Dann 
findet man in den Alveolen meist kein typisches Colloid, sondeni eine 
feinkörnige Masse, unter diesen Umständen kommt es oft zu papillären 
Erhebungen in das Innere der Alveolen. Man sieht zarte oder breitere, 
niedrige oder hohe, gefässhaltige, bindegewebige, einfache oder verzweigte 
Zotten sich erheben und von Cylinderepithel überzogen werden. 

Wie verhält es sieh nun mit der Entstehung aller dieser jugendlichen 
Wachsthumsformen? Gehen sie aus embryonalen zwischen den ausgebildeten 
Alveolen übri^ gebliebenen Resten hervor (Wölfler, Langenbecks Bd. 29) oder 
sind sie als neue Auswüchse der fertigen Drüsengebilde zu betrachten (Virch o w. 
Hitzig, Langenbeck's Archiv Bd. 47)? Eine vermittelnde Stellung dürfte die 
richtige sein. Man wird am besten annehmen, dass bei der ja auch angeboren 
vorkommenden Strumabildung die embryonalen Entwicklungsprozesse niemals 
ganz sistirten, sondern in isolirten Bezirken (knotige Struma) oder in diffuserer 
Form fortdauerten. 

In der Struma gelatinosa bietet die Beziehung der Colloidmassen zu dem 
Bindegewebe noch einige Besonderheiten. Wie bekannt, tritt in der normalen 
Schilddrüse das Colloid in die Lymphbahnen über. Diese Erscheinung kann 
man in der Struma zuweilen besonders ausgedehnt beobachten. Man findet 
grosse lange und breite Spalträume im Interstitium mit Colloid ausgefüllt. Man 
kann ferner beobachten, wie grosse colloiderfüllte Alveolen an der einen oder 
anderen Seite keinen Epithelbelag mehr besitzen, so dass der Inhalt, dem zahl- 
reiche desquamirte, colloide Epithelien beigemengt sind, direkt an das Binde- 
gewebe anstösst und in die Spalten desselben hineinragt. Man sieht ferner in 
ausgeprägten Fällen grosse unregelmässige, ebenfalls mit losgel('»sten Zellen 
untermischte Colloidmassen allseitig ohne jede epitheliale Abgrenzung daliegen 
und sich in die Lücken und Spalten zwischen den Fasern des Bindegewebes 
verlieren. Offenbar handelt es sich an solchen Stellen um einen völligen Unter- 
gang von Alveolen, in denen ja nur das Epithel verloren zu gehen braucht, 
damit das Colloid direkt in die Lymphbahnen gelangt. 

Das Bindegewebe in denStrumen kann erheblich zunehmen 
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nnd derb werden (Struma fibrosa), ea kann aber femer auch in den 

jungen wachseDileu Abscbnitten eine hyaline, weicbere oder selerotisebc 

Bescbaffenheit annebmen (Fig. 323), während die epithelialen Tbeile mehr 

nnd mehr atropbiren. In den knotigen Formen ist diese VcrÄndemng 

zuweilen in der Mitte sehr ausgesprochen, während peripher ein weiteres 

Wacbstbum stattfindet. Man siebt dann insbesondere die Gefässe, die 

selbst eine verdickte Wand haben kßnnen, in einen breiten hyalinen 

Mantel eiiigescheidet, der auch die Alveolen umgiebt oder sieb in ihrer 

Umgebung wieder mehr faserig umwandelt. Die hyalinen Tbeile können 

auch verkalken. 

Als ansgedehnle Verändernng tritt die Verdichtung und relative 

Zunahme des Bindegewebes mit Verkleinerung (Atrophie) des 

ganzen Organea im Alter auf. Vorzeitig beobachtet man sie bei Kretinen, 

bei denen die SchilddrQse so klein sein kann, dass sie schwer anfznfindcn 

ist. Im frischen Znstande unter- 

sncht erweist sie sich ans faserigem 
_^.. , -._ 
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oder mehr homogenem kernarmen llindegewebe xusaminengeBetzt (Fig. 324), 
in welchem die verkleinerten Alveolen gruppenweise oder einzeln zerstreut 
liegen. Ihr F.pithel zeigt meist fettige Dcgencralion und gelbe Pigmen- 
firung. Nach der Hürtung ergielit sich, dass die .\lveolcn oft nur noch 
Raum für eine oder wenige Epithelzcllen bieten, deren Protoplasma un- 
deutlich begrenzt nnd deren Kern nnrcgclmässig geformt ist. Nur hier 
nnd da bemerkt man noch geringe Mengen von Colloid, aber das Epithel 
bildet dann gewöhnlich keine regelmässige Lage mehr, sondern liegt n\t- 
geplattct und lllckenhaft der Wand an. Die Blutgefässe treten oft in 
grosser Zahl deshalb hervor, weil ihre Wand sehr stark hyalin verdickt 
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ist. Das Endothel kann dabei fast ganz verschwunden nnd das Lumen 
gerade noch für ein rotbes Blutkörperchen durchgängig sein. 

Ausser den bisher besprocheneu Veränderungen kann in der Struma 
auch eine erhebliche Erweiterung und wohl auch eine Vermehrung der 
Gefässe zu Tage treten (Struma vasculosa). Unter diesen, aber auch 
unter den gewöhnlichen Verhältnissen, in denen ja auch der GelUssgehalt 
nicht gering ist, kommt es nicht selten zu kleineren und grösseren Blu- 
tungen und im Anschluss daran zur Bildung von Pigment, welches im 
Gewebe und im Inhalt von Cysten leicht nachgewiesen werden kann. 

Unter den in der Schilddrüse vorkommenden Geschwülsten ver- 
dient hier nur das Carcinom noch besondere Erwähnung. Es findet sich 
sowohl in sonst unveränderten, wie besonders in strumösen Organen und 
zwar theils in der Form des weichen Drüsenkrebses, theils als Cylinder- 
zellenkrebs. Es geht stets von einer umschriebenen Stelle aus und durch- 
wächst und verdrängt die Thyreoidea in grösserer oder geringerer Aus- 
dehnung. Seine Entwicklung bietet vortreffliche Gelegenheit, sich zu 
überzeugen, dass die Krebsmassen sich nicht dadurch vergrössern, dass 
immer neue Alveolen sich in Carcinom umwandeln, sondern nur dadurch, 
dass die Krebszellen selbst in die Umgebung vordringen und die Drüscn- 
bestandtheile verdrängen. Dabei treffen sie zunächst natürlich mit un- 
veränderten Alveolen zusammen. Indem sie in dieselben vordringen, kann 
die Vorstellung erweckt werden, als gingen sie aus ihnen hervor. 



E. Hamorgane. 

1. Niere. 

a) Anleitung zur Untersuchung der Niere. 

Die vor Allem in Betracht kommende Rindensubstanz kann an senkrecht 
und an parallel zur OberHUche p^elegten Schnitten untersucht werden. Ersterc 
bieten in mancher Hinsicht Vortheile, besonders weil sie bei g-enü^ender Grösse 
alle Rindenschichten umfassen und daher eine Localisution der Veränderunß^en 
leichter i^estatten, da die Markstrahlen und die einzelnen Theile des Labyrinthes 
leicht auseinander zu halten sind, so lange die Erkrankungen nicht zu hoch- 
j^radi^eren Veränderun<ren jreführt haben. Die Horizontalschnitte sind anderer- 
seils lür das Studium des Interstitiums bes»<er «^eei^j^-net, da es zwischen den 
nieiht quer g-etroffenen Kanillchen deutlicher hervortritt. Letztere lassen so auch 
das Verhalten ihres F4)ithels leichter erkennen. Man darf aber nicht verj^essen, 
<lass die höheren und tieferen Rindenschichten verschieilen sind, was die rela- 
tiven Men«rcnverli;iltnisse .in geraden und ;rcwundenen Kanillchen we*ren der 
nach abwHrts zunehinenrlen Breite der Markstrahlen, ferner die (tni.ssenver- 
hältnisse der ersteren und der (iefa«<se andreht, die sich von unten {TCfrcn die 
UbcrliUche der Niere hin, alhnilhlich verjüngen. Ks ist ferner zu beachten, 
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dass die äusserste Rindenschicht frei von Glomernlis ist, weil die gewundenen 
Harnkanälchen nach ihrem Ursprung aus ihnen zunächst nach aufwärts ver- 
laufen. 

Die Niere erheischt mehr als die meisten anderen Organe die frische 
Untersuchung, erstens weil die fettige Degeneratin in ihr eine ausserordent- 
lich grosse Rolle spielt. Einen gewissen Ersatz kann ja allerdings die Härtung 
in osmiumsäurehaltigen Flüssigkeiten bieten. Aber diese sind theuer und drin- 
gen nur wenig in die Gewebsstücke ein. Die frischen Präparate gestatten 
ferner durch Zupfen etc. eine Isolirung der einzelnen Elemente, insbesondere 
der Glomeruli. Von grossem Nutzen kann ferner die nur an frischen Schnitten 
mögliche Entfernung des Epithels sein. Man kann es am besten dadurch be- 
seitigen, dass man die Schnitte in einen halb mit Wa.sser gefüllten Reagcns- 
cylinder bringt und darin so lange schüttelt, bis sie am Rande oder in ganzer 
Ausdehnung ein durchbrochenes schleierartiges Gefüge zeigen. Dann sind die 
Epithelien grösstentheils entfernt und das Bindegewebe ist allein übrig ge- 
blieben. 

Die weiteren Regeln gelten sowohl für frische wie gehärtete Präparate. 

Man beginnt mit schwachen VergrÖsserungen, die niemals unbe- 
nutzt bleiben dürfen, da der compltcirte Bau der Rinde ein Uebersichtsbild un- 
bedingt erfordert. Zuerst werden die Glomeruli betrachtet. Man prüft ihre oft 
sehr wechselnde relative Grösse, ihre gegenseitige, zuweilen beträchtlich ver- 
ringerte Entfernung, ihren Kerngehalt, der vermehrt oder vermindert, ihren 
Kapselraum, der deutlich erkennbar oder ausgefüllt sein kann, ihre mehr oder 
weniger trübe oder glänzende (auf Amyloid deutende) Beschaffenheit. Bei 
schwacher VergrÖsserung prüft man ferner auf die Anwesenheit der durch ihr 
dunkles Aussehen leicht erkennbaren fettigen Degeneration, man stellt ihre Aus- 
dehnung und ihre bald regelmässige, oft aber sehr un regelmässige Verthoilung 
fest. Auch über Nekrosen und Verkalkungen kann man sich orientiren. End- 
lich lässt sich die Zunahme des Bindegewebes erkennen, besonders gut an ge- 
schüttelten Präparaten. 

Darauf geht man mit der starken VergrÖsserung in derselben Reihen- 
folge die einzelnen Bestandtheile durch und achtet hierbei auch besonders noch 
auf die Gefässe, die mit schwachen Linsen weniger genau gesehen werden 
können. 

Nach der Rinde kann die einfacher gebaute Marksubstanz nn Quer- und 
Längsschnitten untersucht werden. 

b) Albuminurie und Cylinderbildung. 

Die Albuminurie ist eine der häufigsten Funktionsstörungen 
der Niere. Sie findet sich bei allen degenerativen und entzünd- 
lichen Vorgängen. 

Gegenstand histologischer üntersnchnng wird sie insofern, als das 
Eiweiss schon in den lebenden Nieren gerinnen oder kflnstlich, besonders 
durch Kochen des Organes oder auch dnrch Härtung in Alkohol nnd 
anderen Flüssigkeiten zur Coagulation gebracht und dann leicht nachge- 
wiesen werden kann. 

Das Eiweiss tritt anfangs ausschliesslich, später jedenfalls vorwiegend 
durch die Gloraernli aus. Man findet es daher in gehärteten Organen als 
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feinkörnige grane Ansfullnngsmasse der Kapseln, in denen es bald nur in 
geringer Menge, bald als breiler Halbmond oder Ring vorhanden ist. In 
den gewundenen Harnkauälcheu findet es sich ebenfalls entweder nur 
spärlicU oder bei Erweiternng ibres Lumens in grösserer Quantität als 
lockeres oder dichtes Gerinnsel (Fig. 325). Nicht selten hat es hier 
einen blasigen Charakter. Man sieht zahl- 
reiche an einander gedrängte kleinere und 
grössere Ringe , zwischen denen körnige 
Massen liegen. Hier hegen oflfenbar Quel- 
InngszuBtände vor, an denen auch andere 
' Substanzen als Eiweiss betheiligt sein 
mögen. Es handelt sich dabei aber nicht 
etwa um aufgequollene Derivate zerfallen- 
der Epithelien, denn in frühen Stadien 
t, .dc .. ^ ., .. K . .L . . findet man den Stäbchensaum oft noch in 

Flg. 331. MuHkanilcli» bei flbrliBii»r 

FacNinoiic. ganzer Continultät erhalten (Fig. 325), wenn 

'uoh^«uVliiI»Kiiira«1"i.stKiIciVe^^^ ^^'^^ unrcgcl massiger gestaltet und von nn- 

wd JmMwn nUK"/fttmr™e™ wo" g'eiclier Breite, so dass es so aussieht, als 

-bröckelten die Stäbchen nach und nach ab. 

In den Glomeruluskapscln und den gewundenen Kanälen tritt intra 
vitam meist keine Eiweissgerinnung ein. Dagegen findet man es schon 
in frischen Präparaten in festem Znsland innerhalb der Schaltstücke und 
geraden Kanäle evcutncli auch schon in den Schleifen, Hier tritt es in 
Gestalt von Cylindcm auf (Fig. 23, S, 31), die entweder feinkörnig oder 
gewöhnlich homogen, glänzend, zuweilen leicht gelblich sind und nattlr- 
lich eine entsprechende Erweiterung des sonst engen Lnmens voraus- 
setzen. Sie sind also ein ümwandlungsprodukt des geronnenen Trans- 
sudates. Die Epithelien sind an ihrer Bildung nicht wesentlich betheiligt, 
wie schon daraus hervorgeht, dass sie völlig scharf gegen dieselben ab- 
gesetzt sind- Zuweilen kann man Ucbergängc aus dem körnigen Zustand 
in den homogenen nachweisen (Fig. 23), oder man findet die beiden Er- 
scheinungsweisen getrennt in neben einander liegenden Hamkanälchen. 
In cystisch erweiterten Tubuhs ist die Inhallmasse zuweilen thcils homogen, 
thcils köniig (Fig. 23). 

Die Neigung des Albuiiicns, gerade in den SebaltstUckcn hyalin 
zu gerinnen, beruht auf der hier eintretenden Wasserresorption, welche 
eine grössere Coneentratiou des Harnes herbeiführt. So trifft also an den 
HchallstUcken die Cjlinderbildung, die beginnende fettige Degeneration 
und, wie wir noch sehen werden (S. 3G3), das Anfangsstadium der ent- 
ztlndliclien Verbreiterung der luterstitien zusammen. 

Die hyalinen Cylindcr fiirben sieh gut mit Proloplasmafarben, sie 
gehen aber meist keine Fibrinf^rbung. Doch kommen nicht selten Ans- 
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nahmen vor oder es färbt sich nur ein Theil mit Weigert's Methode 
gleichmässig dunkelblau. Femer kommt auch bei Entzündungen gelegent- 
lich echtes fädiges Fibrin zur Beobachtung und zwar zuweilen schon 
in den Glomeruluskapseln. Im Inneren der HarnkanälcheU; besonders der 
geraden^ gerinnt es gelegentlich auch in Gestalt von kleinen, sich blau 
färbenden Kttgelchen und Tropfen (s. unter Infarkt S. 374). 

c) Hämoglobinurie. 

In' einer dem Durchtritt des Eiweisses ganz entsprechenden Weise 
erfolgt, wenn freies Hämoglobin im Blute circulirt, die Ausscheidung des- 
selben durch die Glomeruli. Man kann es durch Kochen und Alkohol- 
härtung in den Kapseln und Harnkanälchen zur Gerinnung bringen und 
dann leicht nachweisen. Der unterschied gegenüber den Bildera bei 
Albuminurie besteht dann nur darin, dass die geronnenen Massen einen 
gelbbraunen Farbenton haben. In den Harnkanälchen gerinnt es meist 
schon im Leben und zwar wie das Eiweiss und aus gleichen Gründen 
vor Allem in den Henle 'sehen Schleifen und in den Schaltstücken. Be- 
sonders reichlich häuft es sich ferner in den geraden Kanälen der Mark- 
kegel in Gestalt cylindrischer Ausfüllungsmassen an. Es hat dabei ent- 
weder eine feinkörnige Zusammensetzung oder es besteht aus kleineren 
und grösseren braunrothen homogenen Kugeln und Tropfen, die an rothe 
Blutkörperchen erinnern. 

d) Hämaturie. 

Auch Blut gelangt, besonders bei (bacteriellen) Entzündungen, nicht 
selten in die Harnkanälchen (s. S. 361). Es tritt aus kleineren Defekten 
der Glomerulusgefässe aus. Doch findet man es meist nicht mehr in den 
Kapseln. Es fliesst eben rasch in die Harnkanälchen ab, in denen man 
es in verschiedenen Abschnitten, vor Allem aber wieder und zuweilen in 
grosser Regelmässigkeit in den Schaltstücken wiederfindet. 

Seine Feststellung gelingt gut nur in gehärteten Präparaten, da es in 
frischen sich rasch auflöst. Zur Härtung eignet sich Zenker's Flüssigkeit 
sehr gut. 

e) Degeneration der Niere. 
1. Trübe Schwellung. 

Von der trüben Schwellung ist mit besonderer Berücksichtigung der 
Niere bereits auf Seite 12 die Rede gewesen, so dass hier von einer Bespre- 
chung abgesehen werden kann. 

2. Fettige Degeneration. 

Die fettige Degeneration der Niere ist in geringeren Graden eine 
häufige^ in hölieren eine seltenere Erscheinung. Sie kommt als selbständige 
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Erkrankung ohne gleichzeitige andere Prozesse vor bei maactien Vergif- 
tungen (z. B. Pliosplior-Ai-aen-CarboIdäurevergiftnng), bei vielen, ja eben- 
falls durch Gifte wirkenden Infectionskrank heilen, bei Cirenlationsstöran- 
gen, Anämien, DiabetCR u. s. w. 

Die Veränderung ist fleckweiae oder diffus, aber auch im letzteren 
Falle niemals auf alle Theile gleich- 
massig ausgedehnt. Bei herdweiser Er- 
krankung )>etnerkt man in der Rinde 
makroskopisch trübgelbe oder weissgelb- 
liclie Fleckchen oder radiäre ZUge. Bei 
diffuser Entartung erscheint die ganze 
Rinde trflbgclb, weissgelb, hellgelb, je 
nach dem Urade und dem Blutgehalt. In 
frischen Schnitten treten die degenerir- 
tcH Abschnitte bei sehveacher Vergrösse- 
rmig dunkel hervor (Fig. 326), so dass 
aucli einzelne erkrankte Kanälchen ku- 
nial nach Etisigsäurezusatz leicht auf- 
findbai- sind. Nur wenn die Metamor- 
plujse gering ist, lässt sie sich erst mit 
stärkeren Linsen gut nachweisen. Die 
Degeneration folgt in ihrer 
Vertbcilung meist bestimmten 
Bahnen. Im Beginn und in vielen Fällen auch dauernd (z. B. bei In- 
fectionskrank heilen, wie Diphtherie, Pneumonie) sind allein oder vorwie- 
gend die Sclialtsttlckc und die .Schleifen verändert (Fig. 327). Erstere 
beben sich an senkrecht zur Obei-Iläche der Niere geführten Seimitten 

in mit Essigsaure be- 



Ptf. SM. Feltift D«KBn*ratloi dar Man 
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bandelten Präparaten 
Rclir gnt v(m den ge- 
wundenen Kanälen ab. 
Sie liegen unter der 
Kapsel in ungclahr drei- 
eckigen, in der (Ihrigen 
Rinde in nnregelmässi- 

stiieiie. verjfr. 3U. ^^^^ Gl'Uppcn VCrthcilt 

zwischen den ttbrigen Bcstaudthcilen. Ihr Durchmesser ist geringer und 
ihr Epithel niedriger als iu den Tubuli coutorti. 

Der Grund ftlr die frühzeitige Erkrankung der S e h a 1 1 - 
Stücke liegt in dem Umstand, dass in ihnen durch Wasserresorption 
eine Concentrirung des Harnes stattfindet, so dass die iu ihm enthaltenen 
vorwiegend dnrch die Glomemli ausgeschiedenen Substanzen intensiver 
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anf das Epithel einwirken. Derselbe Gesichtspunkt ist auch inaassg^ebend 
fÜT den später zu betonenden ßeginn der Entztludung; in der Umg^ebang; 
dieser Kanalabechnitte. 

Die Schaltstftcke liegen in den gleichen Bezirken wie die Venen 
der Niere, die Gruppen anter der Nicrenobcrfläehe also zasammen mit den 
Stellulae Verbeinii, Darin liegt zum Theil der Grund, weshalb auch hei 
Teuösen Stauungen die Schaltstücke zuerst erkranken und fettige Ent- 
artung zeigen. 

Wird die fettige Degeneration der Nierenrinde hochgradiger, so 
entarten nun auch die gewundenen Kanäle und zwar oft stärker als die 
SehaltstUeke. In frischen Präparaten ist unter diesen Umständen die 
Zeichnung der Nierenrinde autigcsproclicner als sonst. Man sieht die de- 
generirten Kanäle deutlicher als die normalen. Die nicht oder geringer 
veränderten Markstrahlen und die Glomernli heben sich wegen ihrer hel- 
leren Beschaffenheit sehr auffallend ab. Letztere entarten überhaupt stets 
nur in geringer Intensität, offenbar weil bei der dUnnen Besebaffenboit 
der Epithelien zu wenig degenerationsfjihigee Protoplasma vorhanden ist. 
Bei starker Vergrösserung sieht man daher anf dem Capillarknäuel nnr 
spärliche FetttrOpfchen, deren nahe 
Beziehung zu den Kernen ihre Ein- 
lagerang in die dünnen Zellen er- 
kennen lässt. Auch die Kapselepi- 
thelien künnen entarten. In den Epi- 
thelien der Tubuli contorti werden 
die Tropfen aneserordentlich zahlreich 
und so dicht gedrängt, dass die Zellen 
nur noch einen Haufen von Fettkügel- 
eben darzustellen scheinen (Fig. 328). 
GewDhnlieh bilden dann die dcgene- 
rirten Epithelien nur noch eine gemein- 
same, das Lumen umgebende dunkle 
kämige Masse. Viele' Zellen lüsen 
sich ah, liegen frei im Lumen und 
zeigen ebenso wie nicht selten auch 
schon die fesrsitzenden Zcrfallserschei- 
nungen (Fig. 329). Sie kUnnen dann 
auch in den Harn übertreten. Am frischen Präparat sind die Ah- 
lösungsvorgängc freilich nur mit Vorsicht zu beurtheilen, da die bereits 
löge sitzenden Zellen auch leicht durch das Messer vßllig abgetrennt 
werden können. Das in Osmiumeäurc gehärtete Präparat gestattet daher 
sicherere ScUlUsse (Fig. 329). An ihm sieht man besonders gut den 
Beginn der Degeneration nud die Desquamation in den zerstreut liegen- 




unrl iwhI nchinale SrhriK- 
iltte von SchilUtackcn ulKi'n 
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den Scbaltstücken (Fig. 327). Neben den hochgradiger erkrankten Ab- 
schnitten finden sich auch schwächer degenerirte bis zu den geringeren 

^ . in Figur 326 wieder- 
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Fig. 820. Fettige Degeneration der Niere. 

Querschnitte einzelner Harnkauälchon. HMrtuiif? in Flemming's 
Lö»unK. Links ein Kanälchen mit fettig dogcnerirteni Epithel 
und ebensolchen Zollen iun Lumen, danelicn zwei Kanille. in 
dunen das Ei))thel degenerirt und desquamirt ist. In der Mitte 
ein grössere« Kanälchen mit Elweiss und 4 dcgencrirten Zellen 
im Lumen, nach rechts ein ebenso grosses, mit fettig entarte- 
tem Epithel und ein kleinere« mit gering degcnerirtcm und 
theilweise abgelösten Epithel. Vergr. 100. 



gegebenen Zuständen . 

So lange die Zel~ 
len noch nicht zerfallen 
sind, lässt sich auch 
bei stärkerer Degene- 
ration noch oft die S. 
17 besprochene Bevor- 
zugung der basalen Zell- 
abschnitte erkennen. 

Das interstitielle 
Bindegewebe nimmt an 
der Entartung bald 
schwäche]", bald stärker Antheil. 

Die fleckweise Degeneration kann in selteneren Fällen ausser auf 
die Schaltstttcke auch auf einzelne Theile der gewundenen Kanäle be- 
schränkt sein (z. B. bei Icterus). Sie tritt ferner in Combination mit 
anderen Erkrankungen auf und ist dann häufig in ihrer Localisation von 
ihnen abhängig. Besonders deutlich fleckig tritt sie bei chronischen 
Entzündungsprozessen auf (s. u.). In unregelmässigeren meist zackigen 
Feldern findet sie sich bei amyloider Degeneration (s. u.). Hier pflegt 
dann auch das interstitielle Gewebe stark mitergriflFen zu sein. 

Das oben erörterte fleckweise Auftreten der fettigen Degeneration wurde 
von mir zuerst l)eschriel)en, u. A. in der Arbeit „Beitr}i<^e zur normalen und 
patholog. Physiol. u. Anat. der Niere". Bibl. med. C. 4. 



3. Pigmentirung der Niere. 

In den Nieren älterer Erwachsener trifl't man sehr häufig, in denen 
alter Leute regelmässig, körniges Pigment im Epithel der Schleifen 
und S c h a 1 1 s t ü c k e. Es tritt in derselben Form auf, wie bei der 
senilen Atrophie des Herzens und der Leber, und ist auch hier in höherem 
Alter stets mit Atrophie des Gewebes verbunden. Die Epithelien sind 
viel kleiner und niedriger als sonst, die Kanälchen von geringerem Durch- 
messer. Die mit solchen atrophirenden Tubuli versehenen Stellen haben 
ein geringeres Volumen und daraus ergiebt sich ein Einsinken aller der 
Stellen, an denen unter der Nierenoberfläche die Gruppen von Schalt- 
stUcken liegen. So entsteht eine leicht höckrige Oberfläche, eine senile 
Schrumpfniere, in der aber auch alle anderen Bestandtheile kleiner sind 
als sonst. Das Pigment ist nicht eisenhaltig. 
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Es hat zweifellos die gleiche Bedeutung, wie das in der Leber und im 
Herzen älterer Leute bei Atrophie dieser Organe abgelagerte Pigment. Ueber 
seine Herkunft ist aber nichts Sicheres bekannt. Die Analogie mit der Leber 
ist aber insofern noch weiter durchführbar, als, wie in diesem Organ die leicht 
gestauten centralen Theile der Acini pigmentirt werden, so in der Niere die in 
der Umgebung der Venen liegenden und deshalb auch von Stauung betroffenen 
Schaltstücke. 

Zuweilen findet sich zwischen den pigmentirten Schaltstücken eine 
Verbreiterung der Interstitien durch Ansammlung runder, dunkel gefärbter 
lymphocytärer Kerne. 

Unter bestimmten Bedingungen, aber nicht gerade häufig, kommt in 
der Niere auch eisenhaltiges Pigment zur Ablagerung. 

So einmal nach Blutungen in das Nierengewebe, wie sie bei Ent- 
zündungen vorkommen. Dann kann man es in den Interstitien oder auch 
im Epithel von Hamkanälchen aber ohne eine bestimmte Regelmässigkeit 
nachweisen. Ferner enthalten die Harnkanälchenepithelien eisenhaltiges 
Pigment in einzelnen Fällen, in denen auf Grund einer Allgemeinerkran- 
kung ein ausgedehnter Blutuntergang stattfand. Man hat es besonders 
nach schwerer Malaria beobachtet. 

4. Icterus. 

Lebhaft gefärbt wird die Niere bei Icterus. Sie erscheint gelb, 
gelbgrün, dunkelgrün, je nach der Intensität des Prozesses. Der Grund 
für die starke Betheiligung der Niere liegt in der in ihr und zwar durch 
gewundene Hamkanälchen erfolgenden Ausscheidung der Gallenfarbstoffe. 

Das Gallenpigment bleibt bei höheren Graden von Icterus reichlich 
im Epithel der secernirenden Kanäle, und zwar in Gestalt feiner gelber 
resp. grüner Kömchen und grösserer scholliger Gebilde liegen. Aber 
nicht alle Tnbuli contorti sind gleichmässig betheiligt. Man sieht intensiv 
gefärbte Durchschnitte gruppenweise vertheilt. Sie gehören offenbar be- 
stimmten Abschnitten ab. Die anderen gewundenen Kanäle sind deutlich 
weniger stark tingirt. Mit verhältnissmässig wenig Pigmentkörneben sind 
auch — durch Resorption aus dem Lumen — die Epithelien der Schleifen 
und der Schaltstücke versehen, die der geraden Kanäle sind meist ganz 
farblos. Mit dem Icterus verbindet sich ganz gewöhnlich, in höheren 
Graden stets, eine ausgedehnte fettige Degeneration, die in erster Linie 
an den gewundenen Kanälen und zwar oft stärker an den weniger pig- 
mentirten als an den anderen hervortritt. Sie kann durch Bildung grosser 
Tropfen ausgezeichnet sein und zum Zerfall und zur Desquamation der 
Epithelien führen. Aber auch die übrigen Hamkanälchen, insbesondere 
die Schleifen und Schaltstücke bleiben nicht verschont. Ferner fehlt 
niemals ein Austritt von Eiweiss durch die nicht gelb gefärbten und nur 

R i b b e r t , Patbol. Histologrie. ^ 
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leicht fettig entarteten Glonieruli. Durch Gerinnung des Albnmens ent- 
stehen, vor Allem in den SchaltstUcken, auch hier Cylinder, die sich mit 
dem GallenfarbstoflF imbibiren und dadurch eine gelbe oder grüne Farbe 
annehmen. Sie sind häufig von scholliger Beschaffenheit. Neben ihnen 
finden sich desquamirte ebenfalls gefärbte Epithelien und strukturlose, 
gallig gefärbte Schollen und körnige Massen. Indem alle diese Gebilde 
auch die geraden Kanäle des Markes ausfüllen, verleihen sie demselben 
makroskopisch eine gelbe oder grüne radiäre Streifung. Durch die be- 
schriebenen Prozesse wird die Struktur der Nierenrinde für die schwache 
Vergrösserung aussergewöhnlich deutlich. Die fettig entarteten dunkelen 
und ausserdem verschieden pigmentirten gewundenen Kanäle heben sich 
von einander und von den hellen Glomerulis sehr gut ab. Die Schaltstficke 
und Schleifen sind an den gefärbten Cylindern, die geraden Kanäle daran 
leicht kenntlich, dass sie verhältnissmässig wenig ^verändert sind. 

In manchen Fällen von besonders hochgradigem Icterus kommt es 
zu einer Nekrose der gewundenen Harnkanälchen, aber zunächst auch 
hier nur eines Theiics derselben. Da die Zellen im üebrigen erhalten 
zu sein pflegen, so nmss die Nekrose sehr früh und rasch eingetreten 
sein. Sie beruht wohl zweifellos auf der sekretorischen Thätigkeit der 
Epithelzellen. 

Die Untersuchung der Niere wird auf fettige Degeneration und zu- 
gleich auf icterische Färbung am besten am frischen Präparat vorge- 
nommen, da beide Zustände sich gleichzeitig nicht conserviren lassen. 
Die Erhaltung des Gallenfarbstoffes gelingt am besten in Sublimat- oder 
Zenker 's Losung, die ja auch für die Nekrose gute Bilder liefert 

5. Amyloide und glykogene Entartung 

Die amyloide Degeneration der Niere wurde bereits auf 
Seite 36 eingehend geschildert. 

Bei Diabetes kommt nicht selten eine Einlagerung von Glykogen 
in die Epithelien besonders der Ilenlc 'sehen Schleifen zur Beobachtung. 
Es findet sich hier in kleineren und grösseren Tropfen, die sich in frischen 
Präparaten leicht auflösen und Vacuolen zurücklassen. Die Untersuchung 
wird daher am besten an gehärteten Präparaten vorgenommen (s. S. 40). 

6. Nekrose. 

Nekrotische Veränderungen sind an den Nierenepithelien 
nicht selten zu beobachten (vergl. Fig. 32, 39 und den anämischen Infarkt 
S. 374). Sie können auf einzelne Harnkanälchen oder auf ganze Systeme 
ausgedehnt sein und sind mikroskopisch an den früher (S. 41) bespro- 
chenen Merkmalen kenntlich. Sie bedürfen daher hier keiner weiteren 
Schilderung (s. Nephritis S. 363). 
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7. Ablagernng von Kalk nnd Harnsäure. 

KalkablagerBug fiodet sieb in der Niere unter verscbiedeuCD 
Bedingungen. Im Alter kommt es Bebr oft zu einer Verkalkung der 
Glomernli (b. Fig. 36, S. 44) und zu einer AbBcbeidang in die Spitze der 
Markkegei (Kalkinfarkt), die makroskopisch granweies geltlrbt und radiär 
gestreift erscheint. Unter dem Mikroskop findet man den Kalk iu Körn- 
chen iu das intertuhnläre Bindegewebe aod in die Lumina der Harn- 
kaaälchen eingelagert. In letzteren ist er oft so dicht abgeschieden, 
dasB er cyliudrische AusfüUungemaseen darstellt. Nach AnflOsnog der 
Kalksalze ergiebt sich dann meist, dass den Cylindem eine homogene 
EiweisBsabstanz zu Grunde liegt. 

Längsschnitte durch die Harkkegel belehren am hesten über die cylin- 
driBche Verstopfung der Lumina, QnerBchnitte über die Beziehung des Kalkes 
£U den Interstitiea und zur Wund der Hamkanälchen. 

Eine andere Art der Kalkablagerang findet sich bei primärer Ne- 
krose von Nierenabschnitten. Der Kalk lagert sich in die abgestorbenen 
Epitheiien zunächst in Gestalt kleinerer KOmchen ein, die aber später zu 
homogenen der Grosse der Zelle entsprechenden Schollen zusammcnftiessen. 
So kfiunen längere Strecken von HamkanSlchen verändert werden. Sie 
erecheineu dann natürlich dunkel und sind eo leicht aufzufinden. Sehr oft 
verbindet sich damit auch eine Kalkabscheidnng in das Uamkanälchen- 
lumen, sei es dass sie in desquamirtes 
Epithel oder in iiyalinesEiweisB erfolgt. 

DieVerkalkung nekrotischer Theile 
findet sieb besonders häufig nach Subli- 
mfttvergiftung. 

In ähnlicher Weise wie der Kalk 
lagert sich in die Markkegei nicht 
selten Harnsäure ab. Das ist 
vor Allem bei Neugeborenen der Fall 
(Hamsäureinfarkt). Die Spitzen der 
Kegel erscheinen dann weiss oder, 
wegen des meist begleitenden Icterus 

gelbweisS oder gelb und in diesen ««.SSO. Hambn-UfUktdeaüeoKeboreDen. 

Farbentönen radiär gestreift. Das ;^wi;l^'?ve?gS>«B?'o/'Jie"<ISSk"!l''J^! 

Mikroskop lehrt, dase die Harnsäure 3i'2SSl^'".:"lJ,r"«e"dir^H;i.Tk»,Srch"n 

dunkle, cylindrischc AnsfüUungen der ^^«"''0« e^Sll^ii ti^.tl!J£er v"r'^S"^; 

Harnkanälchenlumina bildet(Fig. 330). """'r'^^^t!S^4l"*-l:^Z^'^«tn^r':^ 




f) Nephritis. 
Die entzündlichen VeränderungsD der Niere sind vom histo- 
logischen Standpunkt viel leichter verstfindlicti, als man nach dem 
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wechselnden makroskopischen Aussehen, welches zur Unterscheidung 
zahlreicher Formen (der grossen weissen, blassen, gelben, hämor- 
rhagischen Niere, der verschieden aussehenden Schrumpfhieren) ge- 
führt hat, erwarten sollte. Für den Histologen leiten sich die Bil- 
der leicht eines aus dem andern ab. Sie sind nur Modificationen 
und Stadien desselben Prozesses, der makroskopisch und mikro- 
skopisch deshalb ein so verschiedenes Aussehen bietet, weil die 
Individuen bald nach kürzerer, bald längerer Dauer der Erkrankung 
zu Grunde gehen, weil die Intensität und Extensität der Entzün- 
dung in den einzelnen Zeitpunkten besonders im Anfang sehr ver- 
schieden sein kann, weil der Blutgehalt sehr wechselnd ist und 
weil sich mit der Entzündung Degenerationen combiniren und wegen 
ihres Umfanges in den Vordergrund treten können. 

Als Entzündung dürfen wir auch in der Niere nur den Vorgang be- 
zeichnen, der mit Exsudation und Emigration und, höchstens mit Aus- 
nahme ganz leichter Fälle, mit proliierirenden Vorgängen an den fixen Ele- 
menten einhergeht. Da die Entzündung hauptsächlich, nur abgesehen von 
rasch wieder zur Norm zurückkehrenden Prozessen an den Glomerulis. in den 
Interstitien abläuft, so muss jede Nephritis eine interstitielle sein. Als 
parenchymatöse Nephritis pflegt man auch wohl die rein degenerativen 
diffusen Zustände zu bezeichnen, sollte so aber nur diejenigen wirklichen Ent- 
zündungen nennen, bei denen die Degeneration in den Vordergrund tritt. 

Die früheren Stadien der Nephritis und die vorwiegend mit Degeneration 
einhergehenden Entzündungen zeichnen sich durch Trübung und Schwellung 
der Nierenrinde, die späteren und die vorwiegend interstitiellen mehr und mehr 
durch Verschmälerung derselben aus, welche auf einer narbigen Zusamnicn- 
ziehung des proliferirten Bindegewebes und auf einem Untergang der func- 
tionellen Bestandtheile beruht. 

Jene Ketraction bewirkt, da sie ausnahmslos fleck weise auftritt, die Ober- 
flächen-Unebenheiten der „Schrumpfniere", „Granularniere*. Bei dem 
Zustandekommen der Einziehungen wirkt der Untergang und das eventuelle 
völlige Verschwinden der dort beflndlichen Uarnkanälchen begünstigend. Wenn 
man sich aber vorstellt, dass dieses Moment auch so weit wirksam sein könne, 
dass aus einer rein degenerativen Nierenerkrankung durch Ausfall unter- 
gehender Harnkanälchen und Einsinken der betrcff'enden Abschnitte eine Gra- 
nularniere werden könne, so ist zu beachten, dass man in keinem Falle 
die entzündlichen interstitiellen Prozesse und insbesondere nie- 
mals die Glomerulus Schrumpfungen vermisst, die nur auf Grund ent- 
zündlicher Vorgänge zu Stande kommen. Jene Annahme b.asirt darauf, dass 
die von vorneherein mit starker Degeneration einhergehendc Nephritis anfäng- 
lich bei klinischer Betrachtung eine rein parenchymatöse Erkrankung vortäuscht. 

Aus diesen Bemerkungen ergiebt sich, dass das histologische Bild der 
Nierenentzündungen ausserordentliche Verschiedenheiten darbieten muss, ohne 
iudess, so wechselnd auch das mikroskopische Aussehen sein mag, irgend 
welche principiellen Unterschiede hervortreten zu lassen. Je nach 
dem früheren oder späteren Stadium der Erkrankung, je nach dem von den 
verschiedenen ätiologischen Momenten abhängigen Vorherrschen degenerativer 
oder interstitieller Prozesse wird sich unter dem Mikroskop ein sehr variabler 
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Verhalten darbieten. Da ferner die mannigfachen Zustände nicht scharf von 
einander getrennt sind, sondern Uebergttnge bieten, so kann man durch Be- 
schreibung einzelner Bilder die Vielgestaltigkeit der Nephritis nicht erschöpfen. 
Wir wollen daher, ohne damit irgendwie eine Eintheilung zu ver- 
suchen, die frühen Stadien der Nierenentzündungen zunächst ins Auge fassen, 
um dann diejenigen, welche hauptsächlich mit Veränderungen am Parenchym 
einhergehen und dann die durch vorwiegende interstitielle Prozesse ausgezeich- 
neten zu betrachten. 

Wenden wir uns daher jetzt zu den Formen der Nephritis, die 
einen kurzen Verlauf gezeigt haben und in erster Linie bei acuten 
Infectionskrankheiten vorkommen, so betrachten wir hier vor Allem die 
Glomeru li. 

Sie sind, wie überhaupt für die gesammte Nephritis vorweg betont wer- 
den muss, niemals ganz intact, oft sehr hochgradig, stets aber zuerst 
verändert. Das erklärt sich daraus, dass sie von den schädigenden im Blut 
circulirenden Stoffen wegen ihrer vorwiegenden Zusammensetzung aus Capil- 
laren und wegen der durch sie erfolgenden Ausscheidungs Vorgänge besonders 
getroffen werden müssen. 

Sie erscheinen in frischen Schnitten entweder hyperämisch 
und dann als rothe Körnchen, oder sie sind trüber als sonst und nach 
Essigsäureznsatz kemreicher. Das gilt besonders, wenn sie makrosko- 
pisch vergrössert erscheinen. Sie können dann den Kapselranm so aus- 
füllen, dass nirgendwo etwas von ihm zu sehen ist, oder zwischen ihn 
und den Capillarknäuel schiebt sich eine trübgrane halbmond- oder ring- 
förmige Masse ein, die auf Essigsäurezusatz viele Kerne hervortreten lässt, 
also zelliger Natnr ist. 

Zur Untersuchung bei starker Vergrösserung empfiehlt sich neben den 
Schnitten vor Allem eine Isolirung der Glomeruli. Man nimmt sie so vor, 
dass man von der Rindenschnittflächo mit dem Messer etwas Material, welches 
stets einige Capillarknäuel enthält, abschabt und in Wasser bringt. Man kann 
die Glomeruli bei freiem Auge gut erkennen und eventuell aus der trüben 
Flüssigkeit mit der Nadel in reinere schieben. Bei Auflegen des Deckglases 
muss man auf genügende Flüssigkeitsmenge Bedacht nehmen und eventuell ein 
Haar einschieben, damit die Glomeruli nicht zu sehr gepresst werden. 

Man bemerkt an den Capillarknäueln hauptsächlich nach 
zwei Richtungen Abnormitäten. Erstens nämlich zeigt das Epithel stär- 
kere Prominenz und grössere Kerne. Einzelne oder viele Epithelien 
springen buckelig (Fig. 331), kolbig, keulenförmig vor und sitzen oft nur 
noch mit einem dünnen Faden fest. Dabei sind sie im Ganzen, auch 
zwischen den Capillarschlingen vermehrt und enthalten ferner gerne feine 
Fetttröpfchen. Zuweilen bilden die wuchernden Epithelien, ohne sich 
abzulösen, auf den Gefässschlingen einen zusammenhängenden protoplas- 
matischen Belag, dessen einzelne Zellen sich nicht deutlich abgrenzen 
lassen (Fig. 331a). 

Eine andere Abnormität führt zu einer erheblichen Vergrösserung 
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des Cspillarknäuels, der dann den Kapselrnnm völlig verlegt- Hier han- 
delt es sieh nm eine Ausfüllung aämmtlicher Capillarschlingen noit einer 
e^ trttbcD, zelligen Masse, die 

auf EsBigsäurczusatz viele 
Kerne und in deren Um- 
gebung meist aneh ziemlich 
viele Fetttröpfchen hervor- 
treten läBst (Fig. 332). Auf 
der Oberflache der Knäuel ist 
das Epithel meist in der an- 
gegebenen Weise angeschwol- 
len, oder bereits abgestosscn. 
Die Untprsuchunj* diestir 
VerhHltnisso wirrt durch ein 
Zerzupfen der GlotneruU oder 
durch Behandlung mit einttm 
weichen Ptnsei, der die Schlin- 
gen von einander trennt, er- 
leichtert. Die KnAuel sind eo 
gross, dasB mnn sie ?anz frut 
mit einer feinen Nadel fest- 
halten kann. 

Ueber die Bedeutung der iiitravasculHren Zellen gehen die Meinungen 
auseinander. Manche halten nie für gewucherte Endothelicn. Ich bin der 
Meinung, da die Cnpillaren , eo 
weit ich gehe, Btrukturlooe Röhren 
darstellen und nur die ^röKSO- 
ren Stämme im Hilns Endothel 
besitzen, dass es sieb nur in 
letzteren um jene Wucherung 
handeln kann und nur noch die 
Möglichkeit hefiteht, dasa die pro- 
liferirenden Endolhelien bis in die 
peripheren Capillaren vordringen. 
Im Allgemeinen aber handelt ea 
sich um Leukocyten, also nm eine 
Art|Tbr;ombofle, Für diese Auf- 
fassung spricht es, dA«s man auch 
andersartige thrombotische Vor- 
gänge, wenn auch nicht gerade 
häutig, beobachten kann. 

Neben den Glomerulis mit 
/ellig crftlllten Capillarcn trifft 
man gelegentlich einzelne oder 
viele, deren GefäuHluniina durch homogene Massen, hyalinirtcB Fi- 
brin verstopft siud. In gehärteten Präparaten kann man diene 
ErächciuDDg dnruh die Fibrinfilrhnng zur Anschauung bringen. Um in 
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ihnen die zellig:eÄu8fUllnng der C a p i 1 1 a r e n dentlich zq machen, 
mnsB man recht dünne Schnitte anfertigen (Fig. 333). Aber auch dann 
ist es nicht leicht , sich 
tiber die Lage jeder Zelle, 
ob es sich also am inlra- 
vasculÄre oder der GefiiBS- 
wand nur aufsitzende Zel- 
len, Epithelien handelt, 
klar KU werden. Denn 
man sieht die Capillarea 
sehr häufig ganz oder theil- 
weise von der Fläche. 

Sehr gute Dienste 
kann hier die Injection, 
zumal die mit farblosem 
Leim oder die mit Alkohol 
leisten. Man kann sie auch 
an der durchschnittenen 
Niere noch leicht von einem 
Artcrieuast aus vornehmen. 
Sie gelingt freilich nicht 
oder nur unvollkommen, 
wenn die thronibotiBche Aus- 
füll nngsmasse sehr fest sitzt, 
in anderen Fällen aber wird 
diese aus allen oder vielen 
Glomerulis herausgedrängt, 
die Lumina klaffen weit, man 
sieht die hyaline CapHlar- 
wand von den Epithelzellen 
bedeckt. 

In den häutigeren 
Fällen, in denen die 
Thrombose der Capillaren 
fehlt, erhält man in gehärteten Präparaten sehr TcrsebiedeDe Bilder, je 
nach der Intensität der an den Epitheizellen ablaufenden Prozesse. Wurde 
die Niere gekocht oder in Alkohol gut fixirt, so findet sich wegen der 
stets vorhandenen Albuminurie im Kapselraum meist mehr oder weniger 
geronnenes Ei weiss, dem gewöhnlich einzelne oder viele Zellen epi- 
thelialen Charakters beigemengt sind (Fig. 334). Auf dem Gapillarknäne] 
und der Kapsciinnenfläche bemerkt man die besprochenen ächwellnngs- 
zuständc des Epithels, die bid zur völligen Desquamation fortschreiten 
kennen. Die abgelösten Zellen sammeln sieh unter Umständen in 
dem Kapselraum an und zwar so dicht, dass sie ihn ganz verlege». 
Dann sind sie seltener nnregelmässig, meist so angeordnet, doss sie sich 
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gegenmitig abplatten und zwiebelscbalenartig nm den KnSnel herain- 
flchicliten (Fig. 335, 336). Im optischen oder wirklichen Querschnitt er- 
scheinen sie dano wie dtlnne Spindeln und haben in ihrer Gesammtheit 
ein conceutrisch gestreiftes Aassehen, welches den Anfänger eher an 
Bindegewebe als an Epithel denken Iftsst. Aber die Beschaffenheit der 
Kerne und die gegen den Capillarknänel hin in die einzelnen Zellen 
(Fig. 3361 erfolgende Auflösung der Massen geben genügende Anhalts- 
punkte. Freilich kann die dicke ZeÜBchicht aucli bis dicht an den Knäuel 
heranreichen, so dase man dann die einzelnen Epithelzellen kaum erkennt. 
Bei weniger fester Zusatnmenlagcrung kann man die Kapselepithelien 
wenigstens thetlweise noch in regelmässiger Anordnung antreffen. Diese 
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Epitheldesqnaniatiou, die natürlich mit lebhafter Neubildung einbergehen 
miiSB, führt also zur Bildung der oben erwähnten ringförmigen oder, 
wenn der Stiel des Glomcrulu« in den Schnitt fiel, halbmondförmigen 
üinhilllungen des Cnpillarknäuels. 

Diese hochgradigen \Vucherungs)>ro/.csse und jene thrombotischen 
Vorgänge in den Capillaren finden sich besonders bei acuten Infektions- 
krankheiten, vor Allem bei Scharlach. Sie müssen ans mechanischen 
Gründen Harn Verminderung oder Anuric bedingen. Man fasst alle die 
entzündlichen Vorgänge am Glomcrulus als G lomerulitis zusammen. 
Boi gleichzeitiger Erkrankung der übrigen N'ierc redet man von G I o - 
ni c r n I o n e p h r i t i s. 

Wendet man sich nun von den Glomerulis zu den übrigen Bc- 
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standthetlen der NiereBriiide, bo wird mu) an frischen Präparaten 
sein Au^nmerk vor Allem anf degencrative Zustände, insbe- 
Bondere fettige Degeneration richten. Zuweilen findet sich nur trUbe 
Schwellung, gewöhnlich aber eine bald mehr, bald weniger ausgedehnte 
Fettentartnng, die nach Vertheilung und feinerem Verhalten, wenigstens 
in den früheren Stadien, keine Abweichung von den rein degenerativen 
Nierenerkrankungen zeigt {s. ©• S. 349 1,). Femer findet man xuweilen 
partielle Nekrosen der Hamkanälchen nnd in ihrem Lunieu gelegentlich 
Blut (S. 349) (hämorrhagische Nephritis). Anch die Interstiticn können 
fettige Degeneration ihrer 
Zellen erkennen lassen. In 
ihnen aber Bktit besonders 
an Schnttelpräparaten eine 
Verbreiterung auf, die ent- 
weder ohne Kern Vermehrung 
oder mit ihr cinhergeht. Im 
ersteren Falle handelt es sich 
am ödematöse Veränderung. 
Die Härtung ergiebt dann 
in den Lllckcn zwischen den 
Fasern eine feiLkömige Ge- 
rinnungsmasse. Die autpro- 
liferative Pror^sse deatende 
Kernvermehrung tritt niemals 
gleichmäseig diffus, sondern 
stet» fleckweise auf und be- 
vorzugt bestimmte Stellen, 
nämlich die Umgebung der 
HchaltstDcke und der Glome- 

ruli, wovon sogleich noch weiter die Rede sein soll, liei den gewöhn- 
lichen Ncphritiden entspricht sie niemals einer Infiltration mit mehrker- 
nigen Lenkocyten, aber vielleicht nur deshalb, weil man die Erkrankung 
nicht genügend frUh zur Dntersuehnng bekommt. 

Gehen wir nun von diesen vorwiegend die frühen Stadien der 
Nephritis betreffenden Verhältniascn zu den länger bestandenen 
Entzündungen über, so haben wir hier zwei Gruppen zu unter- 
scheiden, nämlich erstens die vorwiegend mit degenerativen Ver- 
änderungen cinhergehenden, als grosse blasse, weisse gefleckte Niere be- 
zeichneten parenchymatösen und die mit Schrumpfung enden- 
den hauptsächlich interstitiellen Formen , zwischen denen aber 
mancherlei Ucbergänge vorkommen. Die ersteren kennzeichnen ihre 
entzündliche Natur dadurch, das» die besprochenen Glomemlugvcrände- 






FIr- »•• «loMcriUatphrltli. 



Vergr. «». Der durch lelneti 




miruliii <Bt umifchen von cliiv 


coneeiitrlocli Reschlrh- 


teteii ZellmtBM, *dchB den K 


PHelTBuni K*iiz ■liifOilt 


und >u« .b(f.-8lo«Bonen Eiiltlie 


cn Iwstcht von denen 


ein Thdl nucl> luf dem Gfomc^r 




opsularc Bindegewebe im elwa 


H zdJiB iofiltrirt. Link« 


unten «in H<u-nkii>a]ch 


n mit ryUnder. 



— 362 — 



iUDgen in ihnen bald mehr, baW weniger ansgesprochen fortdanern und 
(laas stets anth intcrslilicllc Prüliferatioimprozeaac, obgleich oft gering- 
fügig vorhanden sind. Die Vorgänge an den Olomernlis haben uns in 
den wichtigsten Punkten schon beschäftigt nnd bedörfen daher nur noch 
knraer Erörterung, Von etwa an ihnen hervortretenden Schrnmpfnngs- 
zusUnden wird weiter unten die Rede sein. Hier soll nur betont werden, 
(lass die Desquamation des Epithels zuweilen zu einer erheblichen Ver- 
armung der Kniiuel an Epithelzellen (Fig. 337), seltener zn einem 
fast völligen Verlust dersellicn führt. Das ist natürlich nur niJiglich, weun 
die Nenhildungsprozesse sistirten, Ilcsondcre in die Augen fallend sind 
die regressiven Zustände an den Harnkanälchen, In erster 
Linie findet sich an ihnen eine bald mehr, bald weniger ausgesprochene 
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fettige Degeneration, mit der ein Zerfall und eine oft ausge- 
dehnte Desquamation sieh verUimlcn kann. In frischen Präparaten fallen 
die E])ithelien gern aus und lassen sich durch Schtlttcln in Wasser sehr 
leicht enifenicn. Daher sind solche Olyekte zur Beurlhcilung der Ab- 
lösuii;,'Ts Vorgänge uubraiiclibar. Nur gut gehärtete Nieren lassen nach 
dieser Kiclitun.i,' .Schlllsüc m. Es giebt aber hochgradige firkrankungen, 
in denen man in den Harnkanälehen der Rinde kaum noch eine einzige 
Zelle l'esthaftcn sieht. Sie füllen im abgelösten Zustande die [^umina der 
Mcmbranac propriacaus und zeigen dabei die mannigfaitigsteii Formen 
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Ihre schon länger dauernde mangelhafte oder fehlende Ernährung ver- 
rathen sie durch das Ausbleiben der Kernfarbung. Sie sind nekrotisch 
geworden (Fig. 337). Auch in der Glomeruluskapsel findet man eben- 
solche desquamirte Zellen. Von hier wird aber zunächst auch ein Theil 
der in den Hamkanälchen befindlichen abzuleiten sein. Die Glomeruli 
bieten dann oft hochgradige Kemarmuth. 

Die interstitiellen Prozesse zeigen ein ausgesprochen herd- 
förmiges Auftreten. Aber ihre Localisation ist anfangs eine regelmässige. 
Jedoch verwischen sich diese Verhältnisse um so mehr, je weiter die 
Entzündung sich ausbreitet. Zunächst sind jedenfalls ihr Hauptsitz die 
Interstitien zwischen den Schaltstücken, die sich ausser 
durch die Eigenschaften ihres Epithels häufig auch durch ihren Gehalt 
an hyalinen Cylindem auszeichnen (Fig. 338). Da sie sich gruppenweise in 
der Rinde vertheilen und insbesondere in regelmässigen Abständen unter der 
Oberfläche liegen, so ist dadurch das fleckweise Auftreten der interstitiellen 
Prozesse bedingt (Fig. 343, 344). Da ferner die Schaltstücke unter der 
Nierenkapsel mit den Stellulae der Venen zusammentreffen , so kann man 
auch vom Standpunkte der Localisation sagen, dass die Bindegewebs- 
prozesse um jene Gefässe beginnen. Auch im Innern der Nierenrinde 
fliessen zwischen den Schaltstücken die Capillaren zu Venen zusammen. 
Eine zweite Lieblingsstelle der interstitiellen Kemvermchrung ist die Um- 
gebung, insbesondere der Hilus der Glomeruli und ferner die bindegewe- 
bige Scheide der Arteriolae rectae bis herab zur Grenze der Marksubstanz. 

Der Grund dieser Localisation ist in den bei der fettigen Degeneration 
besprochenen Verhältnissen zu suchen. Die Toxinwirkung von den Schalt- 
stücken aus erzeugt in ihrer Umgebung die Entzündung. Ebenso wirkt der 
von den Glomerulis secernirte Harn durch die nur von dünner oder defecter 
Epithelschicht bedeckte Kapsel hindurch auf dns Bindegewebe und die Re- 
sorption von Toxinen auf dem Weg-e der die grossen GefHsse begleitenden 
Lymphbahnen veranlasst hier die Zellvermehrung. 

Die interstitiellen Prozesse bestehen nach ihrer wichtigsten Erschei- 
nung in einer Vergrösserung und Vermehrung der fixen 
Elemente (Fig. 338). Zwischen ihnen liegen Rnndzellcn, die aber 
bald hier bald da zu kleineren oder grösseren Gruppen zusammen fliessen 
und das Bild der kleinzelligen Infiltration erzeugen. Diese 
Bezirke fallen für gewöhnlich weit leichter in*s Auge als die durch 
Wucherung der fixen Zellen bedingte Verbreiterung der Septa. Aber 
für den weiteren Verlauf der Nephritis, vor Allem für die noch zu be- 
sprechenden Schrumpfungsprozesse ist natürlich die Proliferalion der 
Bindegewebszellen von weit grösserer Bedeutung als die Rund/.ellen- 
infiltration. 

Die späteren Stadien des Prozesses zeichnen sich makroskopisch durch eine 
unebene mit Höckerchen, Granulis besetzte Oberfläche und durch beträchtliche 
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Verschmälernng der Rinde aus. Man fertig die Schnitte am besten senkrecht 
zur Oberfläche und »war dort an, wo die Granullrung gut ausgesprochen Ist. 
lieber die Ursachen der letzteren guwiunt man so die besten Aufschlüsse. An 
frisclien PrÄpnratcn orlentirt man sich vor Allem über das Vorhandensein fetti- 
ger Degeneration, kann abci' recht gut auch alle anderen Verhältnisse feststellen, 
die freilich nach der Härtung klarer hervortreten. 

Bei Bcbwacher Vergröseerung gewinnt man am besten eine Ueber- 
sicht aber die hochgradige Struktaränderang des Organes. Man kann 
gnt zwischen Abschnitten nnterschetden , io denen Harnkunälchen und 
Glumeruli noch deutlich erhalten sind und solchen, in denen die ersteren 
nur schwer oder gar nicht mehr zu erkennen, die letzteren erbeblich 
verändert, verkleinert nud homogen sind. Jene besser erbalteuen Tbeile, 
in denen die Harnkanälchcn in bald 
grösserer, bald geringerer Ausdeh- 
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nnng fettig degoiierirt /,a sein pflegen (Fig. ai)9}, entsprechen den 
Hockern der Nicrcnolicrflilche, die anderen den Einziehungen zwiH<-hen 
ihnen. Auch in der Tiefe der Nierenrindo wiederholt sich der gleiche 
(Jegcnsatz. 

Ks eni|iliclilt meh /.itnäclmt, die verltuderton Abschnitte ins Auge zu 
fiisHCn und die Itetrachtmig mit dni (ilonicrnli /.ii be^'innen. 

Kinc der auftallfiidstcn V'eriimlernngen in frischen und gehärteten 
Präiiaraten ist die hochgradige Verkleinerung der meisten 
ülonieruli (Fig. 340i im llcrcicb jenes dichten Gewebes. Sie Bind 
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in homogene; glänzende Körperchen umgewandelt, deren Durchmesser auf 
einen kleinen Theil des normalen reducirt sein kann. Freilich zeigen sie 
nicht alle denselben geringen umfang, sondern es giebt auch Uebergänge 
zu den fast oder völlig normalen, die in geringer Zahl meist in den 
besser erhaltenen Theilen liegen. Die kleinsten Glomeruli lassen auch 
nach Färbung nur noch äusserst wenig Kerne hervortreten. Auch was 
die Erkennung der einzelnen Capillarschlingen angeht, giebt es alle 
Zwischenstufen bis zu den kleinsten ganz homogenen Gebilden, an denen 
die frühere Lappung verwischt oder höchstens noch angedeutet ist. In 
weitaus den meisten Fällen geht die Schrumpfung der Glomeruli mit 
einer erheblichen bindegewebigen Verdickung der Kapsel einher, 
die dann den Capillarknäuel meist, aber nicht immer enge umschliesst. 
Sie ist von concentrisch faseriger Beschaffenheit, kernarm oder in den 
älteren Stadien fast homogen, wie der Capillarknäuel, von dem sie sich 
aber ihres circulären Verlaufes wegen immer gut abgrenzen lässt. Nach 
aussen ist sie nicht so scharf abgesetzt, sondern geht allmählich in das 
umgebende Bindegewebe über. Je grösser und kemreicher der Capillar- 
knäuel, desto geringer ist gewöhnlich die Verdickung der Kapsel, doch 
kann sie auch um normal grosse Knäuel verbreitert sein. So lange noch 
ein Kapselraum besteht, sind auch meist die Epithelzellen seiner Innen- 
fläche und des Glomerulus noch gut nachweisbar, fast immer vergrössert, 
oft vermehrt und in regelmässigen Reihen angeordnet, zuweilen auch des- 
quamirt nach Art der typischen Glomerulitis. Im frischen Präparat er- 
weisen sie sich nicht selten fettig degenerirt. Man sieht dann um den 
verkleinerten Knäuel einen dunklen Saum, der ihn von der verdickten 
Kapsel trennt. Das allmähliche Verschwinden der Epithelien beruht theils 
auf ihrem Untergang, theils auf Fortschwemmung der abgelösten mit 
dem Harn. 

Die Schrumpfung wird mei&t auf Compression durch die verdickte Kapsel 
bezogen. Sie kann aber zuweilen auch ohne die Dickenzunahme derselben ein- 
treten. Die sich verkleinernden Glomeruli liegen danp in zcllreichem Gewebe. 
Daraus folgt, dass die Schrumpfung nicht allein auf jene Weise zu Stande 
kommt. Eine wichtige Rolle spielt zweifellos eine Verengerung resp. Verlegung 
der Vasa afferentia (S.3G7), durch welche die Capillarknäuel der Blutzufuhr beraubt 
zusammensinken. So erklärt sich auch der oben bereits hervorgehobene Um- 
standy dass die verdickte Kapsel den schrumpfenden CapillarknUuel nicht immer 
enge umgiebt. 

Die geschrumpften Glomeruli liegen weit näher aneinander als die 
normalen, sie berühren sich oft nahezu. Daraus geht hervor, dass zwi- 
schen ihnen das Gewebe zu Grunde gegangen sein muss. 

Betrachten wir nun das die geschrumpften Glomeruli trennende ver- 
dichtete Nierengewebe, so ergiebt sich bald, dass eine erhebliche 
Zunahme des Bindegewebes auf Kosten der Harnkanälchen statt- 



geftiDden bat. Man kann sich davon an frischen Schnitten sehr gat Über- 
zeugen, wenn man sie iu Wasser in einem Rea^enzcyliuder schüttelt. 
Dann fallen die noch vorhandenen Harnkanälchenepithel ien aus und das 
Gerüst bleibt übrig. Ueberall wo das Bindegewebe vermehrt ist, erscheint 
nun das Präparat von dichtem Gefüge oder nur von kleinen Lücken 
durchbrochen. An solclien Objekten bemerkt man dann nicht selten, 
dass anch die ßindesubstanz bald hier, bald dort fettig degcnerirt ist, 
dass dieser Prozess also nicht nur die Harnkanälehen betrifft: 

Die durch Zunahme des Bindegewebes ausgezeichneten Abschnitte 
sind von nnregelmässigcr Form und grenzen sich nicht scharf gegen die 
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Flr. UL StknmttnUn. Uvi eicht einen kemtrmen homoKcncn. verkleinerten OlomsruluB mit 
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:(ullreleh und wii weiten Oefbisen durChzoKcn. Olien nnks uiirl unten recht" Kamkantlchen 
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rans. Vergr ^W. 

Uhrigen Theilc ab. Vielmehr verliert sich der interstitielle Prozess all- 
nialilicb, so dass auch zwischen wubl erhaltenen und beim Schütteln aus- 
fallenden Hamkanälchen die trennenden Septa erheblich verbreitert sein 
kjinnen. 

Das Bindegewehe ist im Allgemeinen zellreieh (Fig. 341). Es 
zeigt theils grossere, ovale oder unrcgclmässig längliche, den fixen Zellen 
enlBprechendc Kerne, deren zugehöriges Protoplasma meist nicht gut ab- 
grenzbar ist, theils runde Gebilde, wie sie den Lymphocytcn zukommen. 
Diese dnnklen Kerne liegen mehr oder weniger dicht gedrängt, nach dem 
Bihle der kleinzelligen Infiltration (s. S. Hl) und bilden unregelinässige 
fleckweise vertheilte Bezirke in dein übrigen Bindegewebe. Hat die Ent- 
zündung lange bestanden, so wird das Bindegewebe faseriger, zellärmer. 
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Wendet man sich nun zu der Frage nach den Veränderungen der 
Ilarnkanälchen in den dichten Bezirken, so trifft man ein verschie- 
denes Verhalten deraelben. Sie sind meist verengt, oft bis zur Aufhebung 
des Lumens comprimirt (Fig. 341) und vielfach so zusammengedrtlckt, dass 
man nur noch aus einer rundlichen Gruppe von Kernen und der undeutlich 
erhaltenen Membrana propria auf untergegangene Harnkanälchen schliessen 
kann. An vielen Stellen, besonders zwischen den einander genäherten 
Glomerulis kann mau keine Spur mehr von ihnen entdecken. So lange 
sie noch nicht erheblich verkleinert sind, lässt sich ihr Epithel noch gut 
erkennen, nicht selten ist es fettig degenerirt. Im Lumen finden sich 
häufig schmale hyaline Cyliuder, aber auch kugelige, glänzende 
homogene Gebilde (Fig. 342), die mau als Colloidkugeln zu be- 
zeichnen pflegt. Sie sind häufig coucentrisch geschichtet oder wenigstens 
mit leichten concentrischen Linien veraehen. In ihrem Gentrum finden 
sich kleinere abgegrenzte homogene Körper oder körnige runde oder un- 
regelmässige Massen, die wie Zerfallsprodukte aussehen. Es handelt sich 
darum, dass sich um irgend welche zellige oder Gerinnuugs-Produkte hya- 
lines Eiweiss rings herum legt und so die kugeligen Massen bildet. Das 
Epithel der Hara kanälchen ist dabei entweder noch gut erkennbar, wenn 
auch niedriger als sonst, oder es ist eudothelähnlich abgeplattet oder auf 
einen dünnen nicht mehr deutlich in die einzelnen Zellen abgegrenzten 
protoplasmatischen Saum reducirt. 

In dem vermehrten Bindegewebe fallen nun ferner in den meisten 
Schrumpfnieren die Veränderungen der Arterien schon bei schwacher 
Vergrösserung auf. Sie zeichneu sich durch eine Verdickung ihrer Wand 
aus, an der theils die Muscularis, theils und vor Allem die Intima bethei- 
ligt ist (Fig. 341). Diese ist erheblich verdickt unter dem oben besproche- 
nen Bilde der Endarteriitis obliterans (S. 221). Die Intima- 
wuchernng, die sich wegen der stets gut erhalteneu Elastica von der 
Media scharf abgrenzt, bedingt eine erhebliche Verengerung des Lumens, 
an den kleinen Arterien oft bis zur völligen Obliteration. Darauf beruht 
dann die oben erwähnte, verringerte Blutzufuhr zum Glomerulus. Jene 
Verdickung der Muscularis ist nur eine scheinbare, bedingt durch die 
wegen der Rindenverschmälerung eintretende Verkürzung der Arterien 
und Zusammeuziehung der Muskulatur in der Längsrichtung. Dabei sind 
die Gefässe oft nicht mehr gerade gestreckt, sonderen in geringerem oder 
grösserem Grade gewunden. 

Untersucht . man endlich die besser erhaltenen Abschnitte 
noch etwas genauer, so ergeben sich auch hier einige benierkenswerthe 
Einzelheiten. Zunächst einmal sind die Harnkanälchen unregclmässiger 
in ihrer Form, oft verechiedcnartig ausgebuchtet. Ihr Umfang ist oft er- 
heblich grösser. Das Epithel ist dabei noch gut erhalten, die einzelue 



Zelle g:ro8S, protoplasmareicb, kabisch. Dieser Befund entspricht einer 
compenaatoriachen Hypertrophie der HarnkaDillchen. Neben 
ihr, oder meist getrennt von ihr an anderen Stellen findet eich häufig 
eiae Erweiterung des Kanalla m.e n s , die mit einer oft hoch- 
gradigen Abplattung des Epithels einhergeht. Sie beruht anf einer Ad- 
saiiimtung von Harn, der wegen Compression weiter abwärts gelegener 
Theiles des Kanälchens durch die entziludiiche Wuchemog nicht ab- 
fliessen kann nod wegen Störung der Lymphcirculation nicht resorbirt 
wird. Da der Harn eiweisshaltig ist, bo fallen in ilim liänfig hyaliue 
Massen aas. 

Die ) m e r n I i in den relativ wenig veränderten Abschnitten sind 
häufig sehr gross, grosser als normal, ihr DurchmeBser kann nm die Hälfte 
zugenommen haben. Auch hierbei bandelt es eicb nm eme compen- 
satorische Vergrösserung. 

Berühren wir nun kurz noch die Frage nach der Ursache der granutllren 
Beschaffenheit der Nierenoberfläche, ao hSn^ sie mit dem mehrfach betonten 
herdweisen Auftreten der EntzUndunt^ zusammen. Wir müssen uns erinnern 
(S. 363), dosa die erste Bindegewebsneubildung in der Umgebung der Schalt- 
stUcke stattfand. Da diese nun in Abständen gruppenweise vertheilt liegen, so 
müssen auf der Nieren Oberfläche, wenn das neue Bindegewebe spfiter schrumpft, 
zahlreiche Einziehangen entstehen, die freihch nur klein sein würden, wenn die 
Proliferation sich auf die zuerst vorhandene Ausdehnung beschränkte. Aber 
vou den primiir erkrankten Bezirken geht sie auch auf die Umgebung, auf die 
Kapsel von Glomerulis und die Interstitien gewundener KanSle über und be- 
theiJigt 80 grössere Abschnitte, die nun unter einander in Verbindung treten, 
während daa zwischen ihnen hegende erhaltene Gewebe im Schnitt in Form 
von Inseln auftritt, die auf der Oberfläche prominirend die Granula darstellen. 
Sie setzen sich demnach hauptsächlich aas erhaltenen oder modiflcirten gewun- 
denen Kanälen und Glompralis z 



Wenn man (Gelegenheit hat, 
interstitiell erkrankte 
Nieren in den früherenSta- 
dien xu untersuchen, so kann man 
tlhcr die Locatinntion der binde- 
gewebigen Prozesse gute Auf- 
sehlüsse gewinnen. Mau sieht dann 
die zellige Infiltration sehr dent- 
tieh llcekweise vertlieilL An senk- 
recht zur Organ Oberfläche geführ- 
ten Schnitten findet man dicht 
unter ihr unregelmässige, häufig 
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denen das Bindegewebe verbrei- 
tert und zellreich ist, während die in ihnen liegenden Harnkanülehen, die 
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Schaltstllcke (vergl. Fig. 338) verengt sind qd<1 häufig hyaline Cjlinder 
enthalten (Fig. 34;}). Das übrige Nicrengewebe ist oft ganz nnvcrändert. 
In dieser LocaÜBation kann die Erkrankung ausheilen. Dann findet man 
schliesslich die Nierenohei-fläche mit zahlloacn kleinen Narben Dberaät 
Selbstverständlich finden sich analoge Ilcrdchcn auch iu der Tiefe der 
Nicrenrinde, nur treten sie hier nicht so deutlich hervor. 

let die Entzündung ausgedehnter and etwas älter, so kann sie 
nichtsdestoweniger noch aDsgesprochen fleckig (Fig. 344) resp. zugfOrniig 
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auftreten. Sie schliesst dann auch schrumpfende oder geschrumpfte 
Glomeruli ein, während die Harnkanälchen meist schon zn Grunde ge- 
gangen sind. Das zwischen den Herden liegende Gewebe zeigt oft nur 
geringe, wenig hervortretende Veränderungen. 

In Vervollständigung der Ausein&ndcraetzmigcn Über die Nephritis 
bleibt schliesslich noch hervorzuheben, dass sich mit allen einzelnen Zu- 
standen auch aniyloidc Degeneration verbinden kann, wie es 
oben fUr die rein degenerativen Erkrankungen schon betont wurde. 

Die Litteratur über Nephritis ist .-»usser ordentlich ausgedehnt. Hier seien 
einige Arbeiten angeführt, in denen auch weitere Litteratur leicht aufsudndcn 
ist. Weigert, Die Bright'sche Niereiierkrankong. Volkmann's Sammlung. 
IfjT9, No. 162—63. — Ziegler, Ursachen der Nierenschrumpfung. Deutsches 
Arcli. f. klin. Med-, Bd. 25. — Ribbert, Nephritis und Albuminurie. 1881. — 
v. Kfthlden, Acute Nephritis. Ziegler's Beilr., Bd. XI. — Friedländer, Ueher 
Nephritis scarlatinoati, Fortschr. d. Med, Bd. I. — Fischl, Zur Histologie der 
Scharlachniere. Zeitschr. f. Heük. Bd. IV. — Langhana, Die entzündlichen 
Blbbatt, Patbol. Hlatologle. 24 
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Veränderungen der Glomenüi. Virch. Arch. Bd. 99 u. 112. — Hansemann^ 
Zur patholog. Anatomie der Malpighi'schen Körperchen. Virch. Arch. Bd. HO. — 
Nauwerck, Beiträge zur Kenntniss des Morbus Brightü. Ziegler's Beitr. Bd. I. 
— Ribbert, Beiträge zur normalen und pathologischen Physiologie und Ana- 
tomie der Niere. Biblioth. med. C. H. 4. 



g) Pyelonephritis. 

Ausgedehnte exsudative aber event. ebenfalls in proliferirende, 
sich fortsetzende Prozesse gehen aus von Entzündungen des Nieren- 
beckens. Man redet dann von Pyelonephritis. Die entztindungs- 
erregenden Bakterien gelangen durch die geraden Hamkanälchen 
in die Marksubstanz und weiterhin in die Rinde. In ersterer er- 
regen sie makroskopisch streifenR)rmige, in letzterer herdförmige 
Entzündungen von meist eitrigem Charakter. 

Kaum irgendwo hat man im Körper so gute Gelegenheit Bakterien- 
colonien im frischen Zustand zu untersuchen, wie in den streifen- 
förmigen Herden der Markkegel. In Längsschnitten sieht man in den 
länglichen trtlbgrauen, fast nur aus Eiterkörperchen bestehenden Bezirken 
dnnkelgraue wolkenförmige, rundliche oder cylindrische Gebilde, die sich 
bei starker Vergrösserung aus feinsten Körnchen zusammengesetzt erweisen. 

Das sind die Bakteriencolien. 

Es handelt sich entweder um die gewöhnlichen pyogenen Kokken oder 
um das Bacterium coli commune. 

Am besten macht man die Mikroorganismen durch Zusatz ven Essig- 
säure sichtbar. Dann erkennt man auch sehr gut, dass die umgebenden 
Zellmassen Ansammlungen mehrkerniger Leukocyten darstellen. 

An gehärteten Präparaten lässt sich vor Allem in der Rinde die 
beginnende und fortschreitende eitrige Infiltration des Nierengewebes fest- 
stellen (Fig. 345). Man sieht die Interstitien durch die oft besprochenen 
kleinen unregelmässigen Kerne verbreitert, man bemerkt ferner, wie sie 
unter Einschmelzung der Membrana propria der Hamkanälchen in das 
Epithel derselben hineindringen und in das Lumen gelangen, welches sie 
ganz ausfüllen können. Auch in den Kapselraum der Glomeruli gelangen 
sie von der Umgebung aus und erfüllen ihn oft vollständig. Durch wei- 
teres Fortschreiten des Prozesses werden Glomeruli und Hamkanälchen 
ganz eingeschmolzen, und so entsteht ein Abscess. 

Andere eitrige Nierenentzündungen entstehen vom Blutgefäss- 
system aus. Im Blute circuürende Mikroorganismen setzen sich in 
Glomerulis und intertubulären Capillaren fest und wuchern weiter. 
Dann können sie chronisch verlaufende proliferirende, zuweilen auf 
zahllose kleine Herde der ganzen Niere ausgedehnte Entzündungen, 
oder je nach ihrem Charakter Eiterung hervorrufen. 
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Im letztercD Falle bekommt man nach Fftrbnng der Mikroorganismen, 
die meist Staphylo- oder Strepto-Kokken sind, sehr prägnante Bilder. In 
den eitrigen Bezirken findet man Gloniemli, in denen einzelne oder alte 
Schlingen mit den Kokken vollgepfropft sind, fthnlich einer künstlichen 
InjectioD (Fig. 346). Oder man trifft intertnbniärc Capillaren, die in 
gleicher Weise aasgefüllt sind. Oft aber sind die Mikroorganismen über 
die Grenze der Gcfässe hinansgewuchert und bilden dann grössere, nnregel- 
massig begrenzte hanfenfUrmige Colonien. Die Kokken können aber ihre 
Wirksamkeit auch von den Hamkanälchen aus entfalten, in welche sie 
von den Glomerulis aus gelaugten, deren Capillaren sie durchsetzten oder 
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vollständig zerstörten. Dann bleiben 
geraden Hamkanälchen des Markes haften und crzcngcn hier streifen- 
förmige eitrige Prozesse, die aber freilich auch dadurch entstehen können, 
dass die Mikroorganismen sich primär in den Gcßlsscn der Markkegcl 
localisirten. 

h) Tnberknlose. 
Ausser den citrigen Entzündungen verdienen noch die tuberku- 
lösen eine kurze Erwähnnng. Sie treten auf in Gestalt miliarer Knöt- 
chen und grösserer Ilcrde, die oft ausgedehnt verkäsen, üeber ihre Histo- 
logie ist nichts anzunihrcn, was nicht schon bei der allgemeinen Besprechung 
der tuberkulösen Prozesse gesagt wäre (.S. 85 ff.). Nur ihre Histogenese 
erfordert einige Bemerkungen. 
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Der Prozess wird hervorg^evufen darch Bacillen, die einmal mit dem Blai- 
strom in die Niere gelangen und üich vor Allem in den (ilomcrulis festsetzen- 
Indem sie hier die Wand der Capillaren durchwachsen, gelangen sie in den 
Kapselraum und von da in die Harnknn&khen, in denen sie sich uutor Um- 
ständen erst im Mark festsetzen und so lebhaft vermehren, da.vs sie cylindrischt- 
AugfüilungRinasaen darHtellen können. Dann entstehen erst hier tuberknlfise 
Herde, wfthrend die Kinde frei bleiben kann. Andererseits kann die Niere auch 
vom Nierenbecken aus tuberkulös iulicirt werden, wobei meist ausg'edotiute 
Verkilsung vorhanden ist. Orth (vergl. Meyer, Virch. Arch. Bd. 141} hat jpne 
erste Form als Aussclieidungstuberkulose bezeichnet. 






i) Hy dronepb rose. 
In charakteristischer W^eise wird endlich das gesammte Nieren- 
gewebe verändert bei der von einer Harnstauung abhängigen Er- 
weiterung des Nierenbeckens, der Hydronephrose. Die Dilatation 
führt zu einer Abflachung der Markkegel, und zu einer fortschrei- 
tenden Atrophie des gesammten Nierengewebes bis zur Bildung 
eines dünnwandigen Sackes. 

In frühen Stadien des Prozesses findet man au den Harnkanäleben 
Trübung nnd leichte Fettentartung; 
des Epithels, später zunehmenden 
Schwund dei-selbcn bis znm vüili- 
gen Untergang. Das Bindegewelte 
/.eigt anfangs keine wesentlichen 
Veränderungen, vorausgesetzt, dass 
die Hydronephrose nicht mit einer 
eiit/.Undungserregenden Verände- 
rung des Harns einbergeht. in 
den späteren Stadien trifft man 
aber stets die Erscheinungen der 
biliilegeweliigcn Wucherung. Man 
findet die Interstitien zwischen den 
atrophireuden Harnkanälchen zell- 
reieh, zellig infiltrirt (Fig. 347). 
Die Glomeruli machen dabei ähn- 
liehe Veränderungen durch wie bei 
der interstitiellen Nephritis , sie 
schrumpfen , werden Itcmärraer, 
wenn auch nicht immer so homogen 
wie dort und bekommen eine ver- 
dickte Kapsel (Fig. 347). Zwisolien ihnen findet sich schlieeslich, nach 
Untergang aller Hamkanälehcii, nur noch zcllrciehcs oder faserreichercs 
Bindegewebe, welches aber im Ganzen weniger Raum einnimmt als das 
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* froher vorhandene Parenehym. Daher liegen die Glonieruli dichter zu- 
sammen als sonst und bcrlllircn sicli oft iiahexn. In dem Bindegewebe 
treten nur noch die arteriellen (lefässe als besoudere BcBtandtheilc hervor. 
Ibre Wand iüt sehr stark eBdarteriitisch veriiiekt und ihr Lumen verengt. 



k) Lenkäinie. 

Bei Leukämie kommt es wie in der Leber (vergl. S. 294) zu 
einer Ablagerung reichlicher Lymphocytcn entweder in knolenfOrmig ab- 
gegrenzten Be/.irkcn oder in diffufer Verbreitnng. Im letzten Falle er- 
scheint die Riitde verbreitert und von ;;rauweiBser markiger Beschaffenheit, 

Unter dem Mikroskop (Fig. 'ü-iS) findet man das Bindegewebe mit 
dichtgedrängten Zellen rus)). Kernen infiltrirt, zwischen denen die faserige 
Grundsiibstanz nicht mehr wahrzunehmen ist. Die Zellen haben die 
Eigenschaften der Lymphocjlen. Die Interstitiell erfahren dadurch eine 
erhebliche Verbreiterung, Die Harnkanälchen werden von einander ent- 
fernt resp. von den Glomerulis 
abgedrängt und durch die sich 
mehr und mehr anhäufenden 
Zelluiasscn comprimirt. Doch 
beruht hieranf niebt allein ihr 
schliesslichcr völliger Untergang. 
Mit der Zellanhäufung schwindet 
nämlich auch die Membrana 
propria ganz oder theil weise. 
Die Zellen gelangen nach innen, 
dringen gegen die Epitlielicn 
vor und schieben sich auch 
Kwischen sie und erhaltene Ab- 
schnitte der Membran, der sieh 
die Zellen beiderseits in regel- 
mässigen Reihen anlegen, so 
class sie dadiircli noch lange 
sichtbar bleibt. Durch das Kin- 
üringen der Ljmphocyten wer- 
den natltrlich die Kpitliclicn 
immer mehr zusammengedrückt, 
Bo dass man Beste von Harii- 
kanitlchen etwa nur noch an einem uuregolmäsHigcn Heckclien Proto- 
plasma mit grösseren helleren Kernen erkennen kann. Schliesslich ver- 
schwinden sie ganz. Auch die Kapsel der Olomendi wird durchbrochen 
und von allen Seiten drängen sieh die Lyniphoeyten gegen den Ca- 
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pillarknäuel an, der so ebenfalls allmählich durch Compression za 
Grunde geht. 

1) Geschwülste. 
Unter den in der Niere vorkommenden Geschwülsten verdienen hier 
diejenigen kurze Erwähnung, welche sich aus verlagerten Abschnitten der 
Nebenniere entwickeln. 

Auf diese Genese hat zuerst Grawitz (Virch. Arcb. Bd. 93) hingewiesen. 
Die zahlreichen seitdem erschienenen Arbeiten hat zuletzt Ulrich (Ziegler's 
Beiträge Bd. 18) angeführt. 

Eine Verlagerung von Niebennierentheilen auf die Niere findet sich 

häufig. Meist handelt es sich nur um die fettreiche Rinde, seltener auch 

um Marksubstanz. Zwischen Nebenniere und Niere ist gewöhnlieh eine 

bindegewebige Scheidewand vorhanden, zuweilen fehlt sie und dann 

schieben sich die beiderseitigen Bestandtheile mehr oder weniger zwischen 

einander, so dass Harnkanälchen mitten im Nebennierengewebe liegen 

können. 

Vergl. Rick er (Centralbl. f. patholog. Anat. 1896, S. 363). 

Die aus solchen Ncbennierentheilcn hervorgehenden Tumoren haben 
einen alveolären Bau. Die durch meist schmale gefässhaltige Septii ge- 
trennten Zellhaufen zeigen oft eine der Nebennierenrinde entsprechende 
fettige Degeneration. Trotz zahlreicher Untersuchungen kann diese Ge- 
schwulstgruppe noch nicht als völlig sicher umgrenzt angesehen werden. 
Vor Allem ist die Trennung von den aus der Nierenrinde sich entwickeln- 
den Tumoren noch nicht sicher durchgeführt. 

m) Infarkt. 

Wird in der Niere ein Arterienast durch Thrombose oder, 
was weit häufiger ist, durch Embolie verstopft, so kommt es, da 
es sich um Endarterien handelt und ein genügender Kreislauf durch 
die Capillaranastomosen ausbleibt, zu einer Anämie und Nekrose 
des Versorgungsgebietes. Die oft multiplen Herde können eine 
sehr verschiedene (Stecknadelkopf- bis halbnierengrosse) Ausdehnung 
haben und sehen anfangs hell grau-weiss aus, um später einen mehr 
gelben Farbenton anzunehmen. Begrenzt werden sie durch gelb- 
trübe schmale Säume und daran anschliessende hyperämische Rand- 
zonen. Anfänglich prominiren sie etwas über die Nierenoberfläche, 
um später wegen eintretender Resorption immer mehr einzusinken 
und unter Hinterlassung einer narbigen Einziehung zu verschwin- 
den. Sehr selten, bei nicht völligem Arterienverschluss oder auf 
capillarem Wege gelangt etwas mehr Blut in den Bezirk, der dann 
mehr oder weniger hämorrhagischen Charakter annimmt. 
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Kleine Herde Iftssen eich mit Vortheil ^anz in den aenkrecbt zur Ober- 
fläclie geführten Schnilt nehnicD, von grossen untersucht man hauptsächlich die 
Randzone. In beiden Fttllen sclincidet man am besten auch angrenzende nor- 
male Substanz mit. Wegen der stets vorhandenen fettigen Degeneration darf 
die Untersuchung frischer Präparate niemals unterlassen werden. 

Betrachten wir die frischen S e h d i 1 1 e bei b c h w a e h e r Ve r - 
grösser ung (Fi^^ 349). Das dem Gebiete eiues erst wenige Tage 
allen Infarktes angehörende Gewebe ist trUher als das gesunde (vergl. 
oben Seite 42, Fig. 32). 
Dabei ist es nicht immer 
ganz blutleer, tiieils 
weil nach dem Arterien- 
verschlass nicht alles 
Blut durch die Venen 
abgeflossen, theils weil 
etwas neues durch die 
Capillarctt hinein ge- 
kommen ist. So findet 
man die Schlingen der 
Glomeruli meist mit 
Blut geftlllt , welches 
sich freilich in Wasser 
rasch auflöst. An der 
Grenze des nekrotischen 
Gewebes bemerkt man 
sodann eine in ver- 
schiedener Breite rings 
herumgehende Zone von dunkler Beschalfenhett, die gegen die Nieren- 
oberääche hin meist nicht direkt an die Kapsel anstösst, sondern von ihr 
durch einen schmalen Streifen wenig veränderter Substanz getrennt ist. 
Da handelt es sich um die von den Kapselgcfässen aus ernährte oberste 
Rindenschicht. Die starke VergrJtssernng stellt nun fest, dass die 
dunkle Beschaffenheit der Randziinc des Herdes durch fettige Degenera- 
tion bedingt ist, welche theils einzelne, meist aber nicht gerade viele 
llamkanälchcn, vor Allem aber in den Interstitien angesammelte Zellen 
betrifft, die sich, zumal nach Sichtbannaclmng der Kerne, als polynucleärc 
Leukocjten erweisen. Es handelt sich hier um den Ausdruck der Seite 53 
bcsproehenen und in Figur 39 abgebildeten Einwanderung von Lenkocytcn 
in die äusseren Abschnitte des Infarktes. 

In gehärteten Präparaten macht sich die Nekrose des Herdes 
darch das Ausbleiben der Kernl^rhung geltend, die Ansammlung der 
Leukocyten aber durch einen dunklen unregclmässigen Saum, der sich 
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hier mit Lciclitigkcit auf die Ansaminlang der kleinen Vielgestaltigpen 
Kerne der polynucleären Zellen zurückfilhren lässt. Meist findet sich die 
stärkste Intiltration mit Leukoeyten nicht genau an der Grenze der Ne- 
krose gegen das normale Gewebe, sondern etwas nach innen in den Herd 
hinein. Es liegt das aber nur daran, dass man die Infarkte nur selten 
frtlh genug untersuchen kann, um das erste Eindringen der Zellen ver- 
folgen zu können. Man würde sie anderenfalls gerade in den Grenzab- 
schnitten nachweisen können, aus denen sie mittlerweile grösstentbeils 
weiter nach innen gewandert sind. Einzelne Leukoeyten trifft man auch 
in den mittleren Theilen des Infarktes an. In jener dunklen Zone kann 
die Zellanhäufung natürlich nur auf Kosten des Raumes der nekrotischen 
Kanäle geschehen. Auch in diese dringen die Leukoeyten ein (Fig. 39, S.53) 
und durchsetzen zuweilen das Epithel sehr dicht, so dass, zumal in spä- 
teren Stadien die Grenze der Kanälchen und des zellig infiltrirten Binde- 
gewebes sich vennischen kann. 

An solchen Präparaten zeigt es sich femer, dass die Gloraeruli und 
auch viele andere Gefösse strotzend mit Blut gefüllt sein können. Aber 
ganz abgesehen von den allgemeinen Bedingungen des Infarktes ergiebt 
sich die trotz alledem vorhandene ungenügende oder ganz fehlende Cir- 
culation aus mehr oder weniger ausgedehnten Gerinnungsprozessen 
im Inneren derGefässe. Durch Fibrinfärbung lässt sich nämlich 
leicht feststellen, dass in manchen Glomerulis eine partielle Fibrinthrom- 
bosc eingetreten ist. Einzelne oder viele Capillaren sind mit den blauen 
fädigen Massen ausgefüllt. Auch manche interstitiellen Gefässe sind in 
gleicher Weise verstopft. Aber solche Objekte lehren ferner, dass die 
Circulation nicht immer vollständig aufgehört haben kann. Denn erstens 
findet man nicht selten auch Fibrin in den Kapselräumen von 
Glomerulis und andererseits auch in einzelnen oder vielen H a r n - 
kanälchen, theils im nekrotischen Herd, theils unterhalb desselben, 
d. h. gegen die Marksubstanz hin, in nicht abgestorbenen Theilen. Das 
Fibrin kann in fädiger Form die Lumina von Kanälen auf lange Strecken 
ausfüllen. Es kann aber auch hyalin sein, d. h. im ungefärbten Zustand 
hyaline Cylinder bilden. Es kann aber ferner auch in Gestalt körniger 
und tropfenförmiger Massen auftreten, welche die Lumina ganz ausfüllen, 
ohne aber irgend eine Beziehung zu den Epithelien der nekrotischen oder 
lebenden Harnkanälchen zu zeigen (s. oben S. 349). Die auf Fibrin ge- 
färbten Präparate lassen ferner an der Spitze der Infarkte, wenn der 
Schnitt günstig fiel, die das Lumen der Arterien verschlicssenden throm- 
bischen Massen erkennen. 

Ist der Infarkt etwas älter geworden, etwa einige Wochen alt, so 
hat sich das Bild geändert. Im Inneren des Herdes sieht man freilich 
noch keine nennenswerthen Unterschiede. Aber die dunkle durch Leuko- 
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cyten bedingte Zone tritt weniger deutlich hervor. Das hat seinen Grund 
in einem vorgeschrittenen Zerfall der Kerne dieser Zellen. Sie zerbröckeln 
in kleinste Kömchen und verschwinden so allmählich, wobei natürlich der 
Zellleib auch untergeht. Die hier liegenden nekrotischen Kanäle sind an 
Umfang reducirt, das Epithel ist noch trüber und zerfallener als vorher. 
Vielfach unterscheiden sich Kanäle und luterstitien nicht mehr deutlich 
von einander. 

Eine weitere Veränderung ist in der nächsten Umgebung 
und den Randtheilen des Infarktes vorhanden. Hieristes 
zu lebhafter Vermehrung des Bindegewebes gekommen. Seine Zellen 
haben sich, vorwiegend in spindeliger Form, vergrössert. Die dadurch 
bedingte Verbreiterung der Interstitien geschieht auf Kosten der Ham- 
kanälchen und zwar hauptsächlich der nekrotischen, zwischen welchen das 
wuchernde Bindegewebe vordringt. Sie werden durch den Druck des 
Gewebes verdrängt und durch den Flüssigkeitsstrom, aber wohl unter 
Mitwirkung der Zellen, aufgelöst. Die Bindegewebswucherung localisirt 
sich auch besonders um die Glomeruli, welche, soweit sie noch lebend 
sind, lebhafte Desquamationsprozesse am Epithel darbieten können, soweit 
sie abgestorben sind, sich allmählich in kleine derbe Knötchen mit einer 
dicken bindegewebigen Kapsel umwandeln. Indem der gesammte Vorgang 
sich weiter ausbildet, entsteht um den mittleren Theil des Infarktes eine 
bindegewebige ihn dicht einhüllende Kapsel, die aber die weitere Auf- 
lösung des abgestorbenen Gewebes und sein allmähliches Versehwinden 
nicht hindert. So entsteht schliesslich an Stelle des Infarktes eine Ein- 
ziehung, in deren Grund das neue derbe Bindegewebe mit verödeten 

Glomerulis liegt. 

Ueber die allgemeinen Verhältnisse der Nekrose, insbesondere des Epithels 
8. S. 41. 

2. Nierenbecken und Ureteren. 

Die wichtigsten Veränderungen des Nierenbeckens sind die entzünd- 
lichen, die bei der Pyelonephritis in HyperÄmie, Schwellung, gelblichen und 
schmutzig gefärbten diphtheroiden Beläg-en und Ulceration, bei Tuberkulose in 
Knötchenbildung, Ulceration und Verkäsung bestehen. Die histologischen Ver- 
hältnisse bereiten, wenn man sie unter Zugrun deleg'ung der im allgemeinen 
Theile über die Entzündung gemachten Ausführung^en untersucht, dem Ver- 
Htändniss keine Schwierigkeiten. Hervorgehoben sei nur, dass bei chronisch 
verlaufenden Prozessen die in der Schleimhaut enthaltenen lymphatischen Knöt- 
chen oft erheblich anschwellen, so dass sie auch makroskopisch hervortreten. 

Die entzündlichen Veränderungen der Ureteren bieten die gleichen 
histologischen Bilder. 

In ihrer Schleimhaut, und zwar besonders im Ausgang des Nieren- 
beckens und den angrenzenden Abschnitten, aber auch weiter abwärts bis 
zur Blase und in dieser selbst kommen zuweilen durchschnittlich steck- 
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nadelkopfgrosse, prominireDde, meist wasserklare, multiple Cysten vor. 
Indem man dicRen Befund auf entzündliche Prozesse zurttckfllhrty bezeich- 
nete man ihn mit Ureteritis cystica. 

Die Cystchen sind mit einem Epithel ausgekleidet, welches bald 
zwei' bis dreischichtig, bald nur einschichtig und abgeplattet erscbeiDt. 
Der Inhalt ist in den gehärteten Präparaten meist eine feinkörnige gleich- 
massige Substanz. Sie kann sich aber auch aus gröberen Körnern und 
hyalin aussehenden Tropfen zusammensetzen. Durch Beimengung von 
Blut kann der Inhalt noch variirt werden. Es entstehen hyaline nnregel- 
massige, sich mit Eosin stark färbende Massen, in denen wiederum LQcken 
verschiedener Gestalt mit fein- und grobkörniger Ausfüllung Torkommen. 
Neben den ausgesprochenen Cysten finden sich auch schlauchförmige epi- 
theliale Gebilde, die mit dem Oberflächcnepithel des Ureters in Verbindung^ 
stehen und hier ausmünden können. Die Cysten sind von der Oberfläche 
durch eine dünne Schicht von Bindegewebe getrennt. 

Sie gehen hervor aus epithelialen Einstülpungen der Schleimhaut. Schon 
in der Norm kommen im Ureter sehr häuflg kolbige, in das Bindegewebe 
hineinriigende solide oder krvptenähnlich gestaltete hohle Anhänge des Ober- 
Hilchenepithels vor, die als Analoga von Drüsen bezeichnet werden können. 
Entwickeln sich diese Dinare von vorneherein stärker, gehen sie tiefer in das 
Bindegewebe hinein und zeigt letzteres zugleich Vermchrungserscheinungon, 
so kommen jene Cysten zu Stande, die demnach als primäre Bildungsanoroalien 
aufzufassen sind. (Lubarsch, Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 41, Aschoff, Virch. 
Arch. Bd. 138, v. Kahlden, Ziegler's Beiträore Bd. XVI. Letzterer spricht in 
Eosin sich färbende, verschieden gestaltete Tnhaltsmassen der Cysten als Para- 
siten an.) 

Die Wandung der Harnblase bietet zu histologischen Unter- 
suchungen verhältnissmässig wenig Veranlassung. Abgesehen von den 
Geschwülsten (besonders dem Zottenpolypen, s. S. 151) kommen haupt- 
sächlich entzündliche Erkrankungen der Schleimhaut in Betracht, unter 
denen die des sogenannten Blasenkatarrhes und der Tuberkulose obenan 
stehen. 

Hier mag nur erwilhnt sein, dass die nicht seltenen diphtherischen Ver- 
änderungen im Verlauf des ersteren in den mikroskopischen Befunden im We- 
sentlichen mit der Hacheiidiplitlierie (S. 65 u. 248) übereinstimmen, deren ünter- 
suchungsmethoden auch hier Anwendung finden. Die Schleimhaut ist oft aus- 
gedehnt zellig infiltrirt und die in der Norm nur kleinen lymphatischen Follikel 
schwellen oft beträchtlich an. 



F. Geschlechtsorgane. 

1. Männliche Geschlechtsorgane. 

a) Prostata. 
Die nicht seltenen entzündlichen eitrigen und tuberkulösen Prozesse 
der Prostata bedürfen keiner eingehenden histologischen Erörterung, da 
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die im Kapitel der EntzOndang geschilderten Verhältnisse sich leicht 
auf das Organ tibertragen lassen. Zu den fQr die Prostata charakteristi- 
Bchen Yer&nderuDgen gehört dagegen die anf Seite SS bereits bespro- 
chene Bildung der sogenannten Amyloidkßrper. Eine genauere 
Schildernng erfordert femer die Prostatahypertrophie, die auf 
einer Zonahme der mnekuläreu oder zugleich auch der drüsigen Elemente 
beruht. Auf der Schnittfläche sieht man entweder ein mehr gleichmfts- 
siges Gefüge oder es heben sich aus dem Übrigen Gewebe kleinere nnd 
grössere rundliehe etwas prominirende Bezirke ab. Naeli der Localisation 
unterscheidet man eine Hypertrophie der seitlichen und eine des sogen, 
mittleren Lappens. 

Die wichtigste Grundlage der Hypertrophie ist die Vermehrung 
der Muskulatur {Fig. 350). In der normalen Prostata liegt sie in 
locker angeordneten kleineren RUndeln und 
in Gestalt einzelner Zellen in dem inter- 
stitiellen Bindegewebe. In keinem anderen 
Organe kann man die Muskelfasern so 
gut in ganzer Ausdehnung verfolgen, wie 
hier. Das ändert sich bei der Hypertrophie 
in der Weise, dass die an Zahl zuneh- 
menden Zellen sich aneb dichter zusam- 
mendrängen und dadurch breite, enger 
gefugte Bündel bilden, die auch von ein- 
ander schärfer abgesetzt sind, sieh aber 
gern zu grösseren Zügen vereinigen. In 
Schnitten treten sie nns quer-, längs- und 
schräggetrolTen entgegen und sind in sol- 
cher Menge vorhanden, dass man ttber 
ganze Gesichtsfelder hin nicht als Musku- "n«gBimäi.isc»^^rerbrii..iBrMm*: 
latur wahrnimmt, abgesehen natürlich von 

dem die Bündel zusammenhaltenden Bindegewebe. Die Bilder gewinnen 
dann Achulichkeit mit denen des Leiomyoms des Uterus (Fig. 97, S, 108). 
Die einzelnen Muskelzellcn sind unter diesen Umständen nicht mehr so gut 
von einander abzugrenzen, wie in dem normalen Organe, 

In den durch Vermehrung der Muskulatur bedingten Hypertrophien 
ist das Drüsengewebe natürlich relativ weniger entwickelt. Seine 
Beziehung zu den myomalösen Keubildnngsprozessen ist eine doppelte. Ein- 
mal nämlich geht die Neubildung der Muskulatur hauptsächlich in den 
breileren Zügen vur sich, welche die zu einem gemeinsamen Ausführungs 
gang gehörenden Gruppen von Drfisenränmen von einander trennt, resp. 
zusammenhält. Auch die in den äusseren Theilen des Organcs liegenden 
Mnskellagen nelimea dabei an Dicke zu. In diesen Fällen also bildet 
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das Drüsengewebe knotige Einsprengungen in die bindegewebig-muskiilären 
Neubildungen. Es ist selbst unter diesen Umständen wenig verändert. 
In der zweiten Gruppe von Fällen findet die Entwicklung der Muskulatur 
ausser in den genannten Abscbnitten in grösserer oder geringerer Aus- 
dehnung auch zwischen den Drtisengebilden statt. Die Septa werden 
breiter, die einzelnen Alveolen weiter auseinandergedrängt und zwar oft 
so weit, dass sie zerstreut in dem Grundgewebe liegen. Die Struktur der 
Drüsen erfährt dabei eine Aendcrung. In der Norm erscheinen sie in 
den Schnitten dadurch als vielbuchtige Räume, dass bindegewebig-mus- 
kuläre Vorsprflnge gegen das Lumen prominiren. Werden nun diese 
vorspringenden Septa höher und breiter, so werden die einzelnen Buchten 
weiter auseinandergeschoben und tiefer. Dann wird die Verbindung mit 
dem Ausftihrungsgang nicht so oft in den Schnitt fallen und man wird 
zahlreichere runde, scheinbar isolirte Alveolen zu Gesicht bekommen. 

Die Folgen für die Drüsengebilde sind zweifache. Erstens 
kann eine Ei^weiterung der Lumina eintreten und das ist sehr gewöhnlich 
der Fall. Sie beruht nicht auf Sekretstauung, sondern ist abhängig von 
den Wachsthumsverhältnissen in der Wand der Alveolen, deren Fläche 
durch die bindegewebig-muskuläre Wucherung vergrössert wird. Gelegent- 
lich kommt es zur Bildung kleinerer bis erbsengrosser und grösserer Cysten. 
Zweitens können Drüsenräume durch den Dnick der interstitiellen Proli- 
feration zu Grunde gerichtet werden. Dieser Folgezustand tritt haupt- 
sächlich ein, wenn die Neubildungsvorgänge nicht sowohl in der Wand 
der einzelnen Drüsenräume als in der weiteren Umgebung vor sich gehen. 

Das Epithel erfährt unter allen diesen Umständen ebenfalls Ver- 
änderangen. Es wird häufig einschichtig und kubisch, also im Ganzen 
erheblich niedriger, als es in der Norm ist. Das geschieht sowohl in 
engen wie in erweiterten Räumen und ist die Folge der veränderten 
Bedingungen, unter denen das Epithel wächst. Es verliert eben seine 
normale Function und Struktur. 

Die Hypertrophie des mittleren Lappens erfolgt nicht im 
Bereich der eigentlichen Prostatadrüsc. Vielmehr geht hier die Muskel- 
zunahme um accessorische Drüsen vor sich, die für sich in die Urethra 
ausmünden (Jores, Virch. Arch. Bd. 135). Die histologischen Verhältnisse 
sind im Uebrigen die gleichen. 

Die Lumina der Drüsen enthalten bei der Hypertrophie meist ganz 
besonders reichliche A my loi dkö rper ^s. S. 38). 

Von d e g e n e r a t i V e n V o r g ä n g e n in der P r o s t a t a ist hier 
eine hyaline Entartung zn erwähnen (Fig. 351). Sie kann sich zwar 
auch an der glatten Muskulatur des Darinkanales etc. finden, ist aber 
in der Prostata besonders häufig und gut nachweisbar, weil, wenigstens 
in dem nicht hypertrophischen Organ, die Muskel/eilen weniger dicht ge- 
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drängt liegen tind daher leicht einzeln zu sehen sind. Die Degeneration 
findet sich meist in der Mitte der Zelle. Man sieht ein hyalines, den 
Vrotoplasniafarben zn^äng;liches Gebilde, welchen die ^anze Dicke der 
Faser einnimmt and so als ein breiteres oder schmaleres parallel oder 
etwas nnregelmässii: begrenztes Qiierband erseheint. Der Kern liegt dann 
ganz oder theilwcise neben der homogenen Stelle und zwar, wie man 
auf Querschnitten sieht, in einer unveränderten schmalen Protoplasma- 
zone. Der degenerirte Abschnitt muss 
aber nicht mit dem Kern zusaDimenfallen, 
sondern kann anch von ihm ziemlich weit 
getrennt sein. In manchen Muskelzellen 
bilden sich auch mehrere und dann schma- 
lere Querbänder. Der Prozess ist der waehs- 
artigen Degeneration der quergestreiften 
Muskelfasern (s. Seite 30} analog und 
beruht auf einer Umlagerung und Cou- 
traction der Eiweissbestandtheile der Zelle. 
Er kommt zweifellos oft erst postmortal zu 
Stande, nur bei grosser Ausdehnung wird 
man eine intravitale Entstehung annehmen 
können (ßcneke, Virehow's Arcli. Bd. 99, 
Stilling, ebenda, Bd. 98). 




PIr Wl. Olltta MHktlfutTB 

IUI einer hjijortrophischen PpogUU. 
Die Zellen sind etinrln «iigrenzl'sr 
iiDd lelgen quer herUlierguIiendc hya- 
line AbHchiiltte. dio oft brvKcr sind 
iH die Obrigv Zeile. Am unteren Rande 
;)iie Zelle mit drei Bändern. Die Mai- 
kelicllen liefen In einem lncherfMO- 
fliren Blndeitcivi'be mit »pürücliun 
lankien, langen Kernen. Vergr. 400. 



b) Hoden und Nebenhoden. 
1. Eutzilndungen des Hodens und Nebenhodens 
rerlanfcn, seien sie nun eiti'iger oder granulirender Natur, im iiitercanali- 
culären Gewebe und bieten keine histologischen Besonderheiten, welche 
nicht an der Hand der allgemeinen Auseinandersetzungen Über die Ent- 
zündung verständlich wären. Nur die Beziehungen zu den Samenkanäl- 
chen und die Veränderungen an diesen sind von Interesse. 

Bei purulenter Entzllndnng kann ein Eindringen von Leuko- 
cyten durch das Epithel in das Lumen der Tubuli stattlinden, so dass es 
durch Eiter ausgefüllt wird. Dabei geht das £))ithel zu Grunde. Auch 
bei den graiiulirendcn Prozessen ist eine Einwanderung von Zeilen zu 
beobachten (s. u. Tuberkulose). 

Wenn die Prozesse, wie es bei eitrigen gonorrhoischen und syphi- 
Utischen Entzündungen der Fall ist, zur Heilung kommen, so wandelt 
sich «ie flberall das interstitielle neue Gewebe in eine faserige, mehr oder 
weniger derbe, makroskopisch in weissen Flecken und radiären Zügen 
sichtbare Masse um, durch welche die Sameukanälchen weit von ein- 
ander getrennt sciu ktiuncu (Fig. 'di>'2). Doch ist seine Menge zuweilen 







kann) grösser als in der Norm. Typische Veränderungen zeigen die binde- 
gcwetiigen Wamlungcn <)cr Samen kanülchen. Da die EotKÜndung- aneh 
in ilinen localisirt war, so fulirt die Wnchernng zu einer betr&cbtliciien 
Verdickung, so dass scliliciislich breite conccDlrisch gestreifte oder oiefar 
homogene kernamie Sänme die Kanäle umgeben und sich gegen das 
Übrige iiindcgcwebe mehr oder weniger scharf absetzen. Dabei ^efat das 
Epithel schlicsslieh verloren. Zunächst büsat es an Höhe ein, die normale 
Differenzirung seiner Zellen verschwindet, man sieht dann nnr nocb gleich- 
artig beschaffene kubische 
oder nnregelniässig'e Zel- 
len, die mit der fortschrei- 
tenden Verengeröng der 
Lumina comprimirt wer- 
den und endlieh völlig 
verschwinden. Dann bleibt 
von den Hodenkanäleben 
nur ein Strang rcsp. im 
Querschnitt ein orales 
oder rundes Gebilde ans 
derbem Bindegewebe, in 
dessen Mitte nocb eine 
kleine Oeffnnng, ein Spalt, 
oder nur eine zackige oder strich förmige Figur den Rest des Lumens 
andeutet. 

Die Tuberkulose des Hodens und Nebenhodens beginnt 
weitaus am hänfigstcn in Ict/.tcrem und schreitet auf jenen fort. Viel 
seltener ist das umgekehrte Verhallen. 

Die Tuberkulose des Hodens und Nebenhodens steht meist in sehr 
naher Beziehung zu den 8.imcnkanälclieu und soll insofern etwas genauer 
betrachtet werden. Um ihre Entwicklung zu studiren, wird man wenig 
vorgeschrittene Erkrankungen wählen, da man anderenfalls lediglieh 
grössere, meist central verkäste Knoten antrifft, die nichts fUr den llodcn 
Clmraktcristisches haben und in denen die DrUsenkanälchcn zu Gründe 
gegangen sind, so dass Über ihr Verhalten zum tuberkulösen Prozess 
nichts mehr festgestellt werden kann. Besonders gut eignen sieh die 
Hoden, in denen man bei blossem Auge nur zerstreute kleine Tuberkel 
wahrnimmt oder, vom Nebenhoden ausgebend, schmale, knotig aufgetrie- 
bene ZUgc in das Gewebe sich verlieren sieht. In mikroskopischen 
Schnitten solcher Objekte wird man neben unveränderten Abschnitten 
herdförmige Verdichtungen antreffen. Dieselben stellen sich häutig nur 
dar als zellige, das intertnbuläre Gewebe verbreiternde Bezirke, die neben 
den vonviegend vorhandenen Lymphoeytenkeruen einzelne oder zahlreichere 



FiK. U«. Atrophie «ei Hodcia. 

ileniUch Kut erlialtune KaolLle. ilie iii der Rieh 
n Immer muhr sich vciüiiilrrn. Inii^m sie xelimn 
IPr werripii und tiiie •licke birnleReoütiliK! HnUs l)«koinincii 
Da» Kpltliel verliert seine chamkrurlRlIiiche BunchnfT^iihvit 
nel a Bitlil mmi nur noch tinen uiireitHlmäKHiRpn KeUlielnit 
DnH inlurntilEdle BiudeiCGwetie Ist mli der Atrniihle äei 



DDregelmäsaige protoplasmatische Zellen enthalten, deren Aussehen sehr 
an die sogenannten Zwisclienzellen des Hodens erioDert, von denen sie 
rielleichl abzuleiten sind. In etwas grösseren solchen Herdchen findet 
man dann mehrkernige Riesenzellen und damit alle anatomischen Charak- 
tere eines Taberkels. Zuweilen geht die Vergrössening derselben und 
die Bildung neuer Knötchen nur interstitiell vor Bieh. Dann werden die 
Kanäle lediglich verdrängt und durch den Druck atrophisch. In der 
grossen Mehrzahl der Fälle aber tritt der tuberkulöse Frozess in ein 
cbarakteriBtisches Verhältniss zu den Tubuli. Das nächste, was man 
wahrnimmt, ist eine zellige Infiltration der ganzen bindegewebigen Wand 
der Kanäle oder nur eines Theiles derBelben. Dadurch wird die sonst 
80 dicht gefügte breite bindegewebige Hülle, der das Epithel aufsitzt, 
gelockert , die einzelnen 
Fibrillen werden ausein- 
andergedrängt. Man fin- 
det zwischen ihnen theils 
dunkle kleine runde, theils 
grosse ovale Kerne. Die 
Zellen, und zwar zunächst 
die Lyniphocyten, gelan- 
gen weiterhin anch /.wi- 
schen Membrana propria 
und das Epithel, welches 
durch sie abgehoben wird. 
Dann folgen auch ent- 
sprechend der fortschrei- 
tenden Wucherung der 
fixen Bestand theile des 
pericanaliculären GewebeB 
grossere protoplasmatiBche 
Zellen nach und indem das Epithel durchbrochen wird, dringen sie in das 
Lumen der Kanäle vor. Hier entstehen dann häufig einzelne den Raum 
ausfüllende, oft sehr umraugrciche typische Ricsenzellcn. Da sie nicht 
immer an der Einbmchsteile liegen, sondern sich in den intacten Thcil 
der Tubnii vorgeschoben haben, so kann man sie im Schnitt ringsum von 
wohlerh alte rem Epithel umgeben finden. Meist allerdings ist letzteres 
ganz oder an einer Seite (Fig. '6i>ü) defekt, so dass die Riescnzelle durch 
das zellige eingedrungeue (icwcbe in direkter Verbindung steht mit der 
in der bindegewebigen Wand des Kanälehena vor sich gehenden Wuche- 
rung, die mit der Daner des Prozesses an Ausdehnung gewinnt ond zur 
Bildung einer reticulärcn Substanz ftihrt, in deren Maschen epithelioide 
sowie kleinere und grössere Rieseuzellen liegen. lu diesem auch nach 




Flg. WS. TiktrhalDie in Hadeai. 

Drr SehniU umCutit cId nclirfts durch.4i:hnlttoiicit Hoden- 
kaiiNIclicn mit einem Tlivil Heiner UoifceliimK. üu KaiiKl- 
clieii leiBl elwa iioeh lur HNlt'Ic einen regelmMaslKeii F-ui- 
theltivloe. bei a aber igt die ^^und durch herelnwnchsendcs 
OratmlnilutiügOHCbe, resp. durch eliiilriiiKcndi! Zi'llen ler- 
BtOrt. Im LumeD eine grosse Bleseiitelle. Du Kuillchen 
Ist umReben von einem lliella klciDiclIigen. tlieUs (recht») 
Krossiclllgen Gran uUtioDBge webe. Vergr. 400. 
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innen weiter vordringenden grosszelligeu proliferirenden Gewebe geht das 
Epithel der ITodenkanälchen naeh Entstehung der intraeanalieulären 
Riesenwelle oder aueh ohne dass eine solche zu Stande kam, zu Grunde, 
indem es durchwachsen und verdrängt wird. Es nimmt also nicht activ 
an dem ganzen Prozess Antheil. Der in Wucherung befindliche Bezirk 
grenzt sich nach aussen zunächst durch eine dichtere faserige Zone ab^ 
vergrössert sich aber noch weiterhin und verkäst central. 

Litt. : Gaule, Virch. Arch. Bd. 63 u. 69, Waldstein ib. Bd. 85, Kälter (Röster) 
Diss., Bonn 1895. 

2. Atrophie. 

Eine häufig vorkommende Veränderung des Hodens ist die Atrophie 
Sie tritt zuweilen prämatur, regelmässig aber im hohen Alter, ferner in reti- 
nirten Leistenhoden auf. Sie besteht in einer mit Verkleinerung des Organes 
einhergehenden fettigen Degeneration und Pigmentirung der Samenkanälchen. 
Man kann die Veränderung sehr leicht feststellen, wenn man ein Stückchen des 
Hodengewebes zerzupft und so die einzelnen Kanälchen oft auf lange Strecken 
isolirt. 

3. Geschwülste. 

Geschwülste sind am Hoden nicht selten. Häufig sind Mischge- 
schwülste aus gewöhnlichem, zellreichem, oder sarkomatösem Bindegewebe, 
epithelialen Cysten, drüsigen Gebilden. Auch Knorpel kommt in ihnen oft vor. 
Ferner finden sich Dermoidcysten von complicirtem Bau (Wilms, Ziegler's 
Beiträge, Bd. XIX). Sarkome und Carcinome werden oft angetroffen. Ueber 
ihre Genese ist nichts Sicheres bekannt, wenn man im Auge behält, dass ein 
Zusammenhäng der Geschwulstzellen mit Hodenkanälchen nichts beweist, da er 
als secundärer aufgefasst werden muss. 

2. Weibliche Geschlechtsorgane. 

a) Vagina. 

Die äusseren Genitalien und die Vagina bieten, abg-esehen von den hier 
vorkommenden Geschwülsten, nur wenige histologische Veränderungen, welche 
für diese Organe charakteristisch wären. 

Von den Tumoren bedarf das Fibrom, Myom und Carcinom keiner wei- 
teren Erörterung. Das erstens bei Kindern (Fr ick, Virch. Arch. Bd. 117, Litt.) 
als congenitale Geschwulst, zweitens bei Erwachsenen vorkommende Sarkom 
ist in seltenen Fällen durch die Gegenwart quergestreifter Muskulatur ausge- 
zeichnet (Ha US er. Ebenda Bd. 88). 

In der Vaginalwand vorkommende Cysten bedürfen kurzer Erwähnung. 
Es finden sich einmal in der Tiefe, besonders der vorderen Wand liegende 
Cysten und Kanäle, die mit Plattenepithel oder mit Cylinderepithel ausgekleidet 
sind und als Modificationen von Resten embryonaler (Müller'scher oder WolflF'- 
scher) Gänge aufgefasst werden müssen. 

In den obersten Lagen der Vaginalschleimhaut finden sich ferner gele- 
gentlich (vorwiegend bei Schwangeren) multiple gashaltige Cysten, die im 
Bindegewebe gewöhnlich durch eine endotheliale Lage ausgekleidet sind und 
auf ihrer Innenfläche auch Riesenzellen zeigen können. Sie gehen aus dem 
Lyniphgefiisssystem auf noch nicht sicher gekannte Weise hervor (Kolpohyper- 
plasia cystica). 



b) Uterus. 
1. ErosioD. 

Am Orificium externum findet sich als häufige und 
histologisch charakteristische Veränderung die sogenannte Erosion, 
welche durch den Mangel an Plattenepithel und meist durch die 
Gegenwart von Drüsen ausgezeichnet ist, die denen der Cervix- 
schleimhaut entsprechen. 

Die Flache der Erosion (Fig;. 354), also aiieh der entsprechende 
Rfind der Schnitte ist selten&r glatt, meist ausgeeprocheii uneben. Das 
liegt in erster Linie an \V ueheningsvorgängen im Bindegewebe, welches 
unter Zelhermehrting und Gcfilssneiibildung sieh in ein Granulations- 
gewebe umwandelt und über das normale Niveau unregelmässig vorspringt. 



mm. 




FIf. SU. EtoiIob d« OrlBclan eiterBia ilerl. 
VerBr. eo. Die Fliehe iler Sctilclmli&al ist uiiehan durch prominente blndeitewe- 
IiIrb Eellrciche Erhebuniien, zwischen denen weit kUIfende Dränen Bich tilTnen. 
In dem Schlelmlnutgewelje nlehl mui ■uiHierdem Ungare und erweiterte DrOnen- 
durch schnitte. Linke olien, bei a, in fteaohlchlete« Plattenepithel ilehtlor mit 
zBbI reichen kleinen Vncuolen. 

So kann eine deutlich papilläre Beschaffenheit entstehen, indem schmalere 
oder breitere polypöse Erhebungen mehr oder weniger gleichmässig neben 
einander emporragen. Die freie Fläche der Schleimhaut ist mit einem 
freilieb sehr leicht sich ablösenden Cylinderepitbel bedeckt. Jene Un- 
ebenheit wild noch verstärkt durch die Auwesenheit von Drilsen. Denn 
ihre Lumina klaffen an der AusmUndungsstelle und biEden so Vertiefungen 
zwischen den hindcgewebigcn Erhebungen. Ausserdem wandeln sie sich 
nicht selten in prominirende, oft zahlreiche klare Cystehen um (Ovula 
Nabothi). 

Das Plattenepithel beginnt am Rande der Erosion entweder ohne 
besondere Veränderungen oder es zeigt vaeuoläre Metamorphosen, Seine 
oberen Lagen sind dann mit dicht gedrängten kleinen Uoblräumcn durch- 
setzt, die gegen die Erosion grösser, gegen die nonnale Cervixschleim- 
haut hin kleiner werden und sieh allmäblich verlieren. Es handelt sich 

Bibbert, Pkthol. Histologie. 35 
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uui Qnellnngseraclieinußgen der Epitbelzellen, die einer völligen Zersto- 
ruDg und AblöHung derselbeo voraufgehen. 

Die Erosionen geben nicht selten VeranlnKsung' zum Verdacht nuf 
Carcinom und damit zur Excision von Tlicilen behufs histoloj^ischer CTnter- 
auchnng. Die Differentialdiagnose ist im Allgemeinen nicht schwierig". So 
lange die Schnitte noch keine weitereti Veränderungen an den Drüsen seig^n, 
als un rege {massigen Verlauf und wechselnde Weile, so ist noch kein Cftrcinom 
vorhanden, mögen sie nun auch verschieden weit und relativ beträchtlich in 
die Tiefe reichen. Denn diese Erscheinungen sind entweder der Ausdruck der 
primären Anlage oder die Folge der bindegewebigen nach aufwärts gerichteten 
Wucherangsgirozesse. Erst mit dem Auftreten »iner in da.« Epithel vordringen- 
den Proliferation des Bindegewebes und bei Vorhandensein isolirter, d. h. me- 
tastasischer epithelialer Gebilde ist die Diagnose Carcinom gegeben (verg-I. 
Seite 169). 

2. Endometritis. 
Als Endometritis chronica hyperplastica oder 
auch als Hyperplasie der Uterusschleimhaut pQegt man einen Zu- 
stand zu bezeichnen, der sich makroskopisch durch Schwellung 
und Hyperämie und mikroskopisch durch Wucherung der Schleim- 
hautbestandtheile auszeichnet. 

Als klinisch wichtiges Symptom kommen nicht selten Blutungen vor, die 
auch den Verdacht auf Vorhandensein eines Caretnoms nahe legen und daher 
zu Auskratzungen der Uterusinnenfläche Veranlassung gelien. Die Histologie 
der Veränderung hat daher in dilTerential- diagnostisch er Hinsicht nicht geringe 
Bedeutung. 

Scliiiittc durcli die aus der Leiclic gewonnene Schleimhant und 
durch die ausgekratzten Massen ergeben eine erhebliche Verbreiterung 
des intcrglandnlärcD Gewebes (Fig. 355), 
Es setzt sicli aus uieht dentlich abzu- 
grenzenden dicht gedrängten Zellen mit 
grossen ovalen Kernen /.usammen, die 
mit ihrer Längsachse unter einander 
und zu den Oclasscn parallel gestellt 
sind. Es hat alsn offenbar eine lebhafte 
Wucherung des 8chleimhautbindegewe- 
bcs stattgefunden , durch welche die 
Mucosa nicht nnbeträcbtiich verdickt 
wurde. Jene Zellen sind meist die 
alleinigen Bcstandtheile der ZwiscLen- 
siibstanz, nur spärlich können sieb neben 
"ihnen noch Lymphoeyten finden. Die 
grosse Weichheit der Schleimhant findet 
in diesem zelligcn Aufbau ihre ansrei- 
eheiidc Erklärung. Die Oeitissc siclit 
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man tbeils KnaammengefalleD , thetls sehr weit oad strotzend gefallt. 
Sie enthalten oft anssergewOhnlicb viele Lenkocyten nnd gelegentlich 
auch thrombotische Abscbeidungen. Die Drüsen sind dnrchscbnittlich 
erheblich grOsser als in der Norm nnd natürlich entsprechend der Ver- 
breiterung der Interstitien auseinandergedrftngt. In Schnitten durch 
die mit der UteruBwand gehärtete Schleimhant siebt man sie ver- 
längert, da sie der durch die Wucherung des Zwischengewehea be- 
dingten Verdickung der Schleimhaut sich anpassen. Sie sind ausser- 
dem mehr oder weniger nnregeluiässig gewanden. Ferner zeigen sie, 
wie man anch an den ausgekratzten Massen sehen kann, Erweiterungen 
bis zur cystUsen Umwandlung. Damit verbindet sieb oft eine Faltung 
der Wand, die durch flaches oder polypöses Vorspringen des Binde- 
gewebes und des tlherziehendeo Epithels zu Stande kommt. Letzteres 
zeigt im Uebrigen theils die normale BeschaETenhcit, theils leichte Ab- 
flachung. 

Es handelt sich also om eine Hyperplasie der Uter&s- 
schleimhaut, bei welcher die Waehernng des Zwisehengewebes mit 
einer Vergrösserang und Erweiterung der Drtlsea Hand in Hand gebt. 

Die Schleimhautproliferation zeigt nicht immer eine glatte Ober- 
flache. Zuweilen führt sie zu polypösen, zottigen Unebenheiten, so dass 
man in Schnitten baumfbrmig verzweigte Gebilde aas zellreichem Binde- 
gewebe und einem Cylinderepitbelttber/.ug gewinnen kann (Endometritis 
polyposa). 

Auch gegen die Muskulatur hin ergeben sich Abweichungen von 
der Norm. Hier sieht man nämlich sehr 
häufig, dass die unteren Enden der DrO- i 

sen zwischen die Muskellagen mehr oder '-' 

weniger weit hineinreichen {Fig. 356). 
Man fasst dies gewöhnlich als eine Wacbs- 
thnmsersebeiuung der DrOsen auf, indes- 
sen mit unrecht. Schon in der Norm 
ist nämlich die Grenze zwischen beiden 
Bestandtheilen keine scharfe. Schmale 
MuskelbUndel schieben sich in die 
Schleimbaut eine Strecke weit nach auf- 
wärts und man braucht sich nur vontn- "«■»«■ Aus der i:ur«»eWei»kMtb.i 

EidoBfltrUlft. Grenze (teRen ine Musku- 

Stellen, dass diese proniiiiircnden Theile \o\"lJT'umeZtn\i^^"^"MM^firttMm 
durch hyperplastischc Proz-esse an Länge """^U^" ''jJXM'^*"D*'™"n*'V^'" «o"* 
und Breite gewinnen, um jene Bilder 

entstehen /ii las^tcn. Dieser Vorstellung entspricht das histologische Ver- 
hallen. Die MuMkelzilge, zwischen denen die DrUsenfnndi liegen, sind 
umfangreicher, breiter, enger zusammenliegend als es in der Norm der 




Fall war. Igt die Maskelbyperplasie ansgedehnt, bo können die Orfleen 
sehr weit in die Uteruswand hineinreiclien. Es bandelt sich also bei 
jener GreuzTerschiebiing am eine Wucberung der Muskulatur, nicht der 
Drüsen und zwar nur darum, dass sich die vorhandenen Bündel verdicken 
und verlängern, nicht darum, dasa sieh völlig neue bilden. 

Die beschriebenen Schlei in haut vpr- 
^. . t . ,; ,. änderungeii mögen nun mit Rücksicht 

auf die so hauli^e Nothwendigkeit einer 
Dil'ferentialdiagnose gegenübeir 
dem Cylinderzellenkrebs des Ute- 
rus mit den bei ihm zu erhebenden Be- 
funden verglichen werden (Fig. 357). Es 
hftndelt sich hier weniger um Schnitt- 
prilpanite durch die IJteruBwand, auf 
deren histogenetische und diagnostieche 
Verhnltnisse die auf Seite 169 gegebe- 
nen Erörterungen Atiwendung flnden, als 
um die aasgekrnt/tcn Massen, deren Un- 
tersuchung nicht selten Schwierigkeiten 
bereitet. Wenn wir bei der Hyperplasie 
das Drüsen epithel in einfacher Lage 
antreffen, in der freilich die Kerne nicht 
alle in gleicher Höhe liegen und wenn 
die Drüsen ausser durch Erweiterung 
auch durch mannigfache Formverände- 
vcrsr. vßi. rung von der Norm abweichen, so sehen 

wir jetzt das Kpithel der Alveolen, die 
man nicht (s. S. 173) als umgewandelte Drüaenraume auflassen darf, dicker, 
indem die lebhafter wuchernden Zellen «ich zu höheren Lagen über einander 
aufschichten. Dabei ist die Grenze gegen das Lumen oft nicht glatt, Hondern 
unregelmässig. Das Epithel springt papillenl'iirmig vor und erhebt sich oft 
doppelschichtig sehr hoch. Wenn solche von verschiedenen Seiten kommende 
Vorsprünge zusammenfliessen, so entstehen d.-is Lumen durchsetzende Brücken. 
Dabei ist der Umfang der epithelialen RAume meist beträchtlich, oft um das 
Vielfache grösser, als derjenige der Drüsen. Auch liegen die Gebilde naher zu- 
sammen, als bei der Endometritis. Das bindegewebige (Jerüstwerk zeigt nicht 
jene gleichmässige Zusammen, setz ung aus Zellen, sondern ist bald mehr, bald 
weniger deutlich faserig und mit Ruudzcllen durchsetzt. Alles in Allem sehen 
wir also eine cpitticliale Proliferation, wie sie bei einfachen Hyperplasien nicht 
vorkommt, bei dem Cylinderzcllen krebs dagegen die Regel bildet. 






FiK. UI. CrtcImh a«! l'tirui. 

Uui siebt vier K*ni oder thcllwelse vorhrni- 
ien« eiiilliBlIal« Rauinu, durch diUhsjh zull- 
relche. mit dunklen Bchoiaisii, bellen groason 
und klelnoD rundvn Kernen vemelietiv SepU 
getrenut. Dm Epilbel iHt niebrschlchtlK- 



3. Atrophie. 
Die Hyiiciplasic der Utcnissclilcimhaut pUc^'t mit Atrophie zu enden 
(Fig. .'iöS). Die .Schleimhaut wird niedriger und die Drüsen schwinden 
mehr und mehr. Der Zellreiehlhum deH Bindegewebes verliert sieh all- 
miililieh, die grossen ovalen Kerne werden kleiner, sebnialer und ftirben 
sieh dunkler. Zwisehen ihnen bemerkt man jetut eine immer reiehüeher 
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werdende Interccllularanhstanr, bo daes B(lihes8lirh ein derbes faseriges 
Bindegewebe entstebcn kann, dcsscu Dicke nnr einen Brucbtliei) von der- 
jenigen derfrtlberen Sclileim 
haut unifasBt. Die DrUeen 
gehen durch einfache Atro- 
phie 7.U Grande. Man sieht 
sie dUmicr werden und er- 
kennt sie im Querschnitt häu- 
fiff nur noch an einer dnnk- "»■ »*«■ Atropiin der rtcriHchuinkMi. 

° „ , , , Seiikreehlcr Durchwhnllt. Vertfr. 50. h dk nohr er- 

len KeraerUppe, bis aneh h«I.Ucli viTdOnule Hchleimhim, -. die MuskuUtur. Die 

,. . ° '■. ^. , SvhlelmhBUt etithmi nur nuch eine Drfts« lUnli») and 

diese sieh verliert. .So kann eine pUlte Cyne mit EpithvIauBklcldunK. DBS llinrte- 

, . , ,r «uwvUe ist mKsxlR xcUrelcb und ciithkll eine Anuhl 

man bei starker VercrÖSSe- (»mu harvorlri^tendcr) Oenuse. D«« Oberfläclieuopithel 
Ist abscaloMvn. 

rnng ganne (jcsientsk'lder 

ohne Spur von drDsigcn Bestandtheilen finden. Einzelne Drüsen treten 
freilich dadurch deutlicher als sonst hervor, dass sie sich y.u kleineren 
oder auch makroskopisch sichtbaren Cystchen ansdchnen. 

4. Metritis. 
Von den in der muskulären Wand des Uterus auftretenden Pro- 
zessen verdient hier die cbroniseh verlaufende entziludliehe Bindegewebs- 
wucherung Erwähnung (Metritis). Man siebt sie selten in frühen .Stadien, 
in denen' der Vorgang sieh durch fleckweise /eilige Infiltration um die 
Gcfässe auszeichnet, als in den späteren, welche durch Vermebrung des 
intennuskiilären faserigen Bindegewebes charakterisirt sind. Es kann 
breite Züge und zackige Felder bilden, ist kernarm and sehr dicht. Seine 
arteriellen Cefässe, die sehr gross zu sein pflegen, zeigen häufig end- 
arteriitisehe Veränderungen. 

5. Geschwülste. 

Unter den Geschwülsten des Uterus sind die Myome die hüufi^tcn. 
Sie wurden aber bereits auf Seite 10" besprochen. 

Von der Schleimhaut ausgchpnd kommen ferner Sarkome, weun auch 
nicht gernde hJlutig vor. Es sind Spindel- oder rundzelti^e Sarkome, die aber 
in seltenen Fällen durch die Gegenwart (inergcstreifter Muskulatur nusgeKeichnet 
sind. In anderen Fällen enthalten sie geringere oder griiSKere Mengen von 
Riesenzellen. 

Epitheliale Tumoren sind einmal die schon erwähnten jiottigen Er- 
helmngen der Schleimhaut. Hflutiger als diese sind polypös oder breiler auf- 
sitzende rundliche oder birufünnige Nf^ubildungen, die man nli Drüsenpolypen 
(S. 15:i) bcscichncn kann. Sie bestehen aus einem zell- und genissreichcn Grund- 
gewehe und drüsenHhnlidien Bildungen, die aber gewiihnlich erweitert oder 
cystös sind. Ihr Epithel ist dabei nicht igelten abgeflacht. 

Unter den Cnrcinomen nimmt am Orificium externum der Platten- 
epithelkrebs, im Uterus der Cylindurzellenkrehs, von welchem soeben die 
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Rede war, die erste Stelle ein. Aber auch an letzterer Stelle kommt der Platten- 
epithelkrebs vor, wie denn auch die Schleimhant des Uterus von verhornendem ^ 
Epithel überzogen sein kann. Man denkt hier wohl an eine Metaplasie des 
Cylinderepithels, doch dürfte die andere Annahme, dass es sich um ein Hinein- 
wachsen des Vaginale pith eis oder um eine Transplantation von solchem handele, 
die wahrscheinlichere sein. 

Eine besondere Stelle nehmen neuerdings mehrfach beschriebene seltene 
Tumoren ein, welche von Theilen der Placenta ausgehen. Während Sänger 
(Arch. f. Gynäkol. Bd. 44) sie als Sarkoma deciduocellulare auffasste, hat vor 
Allem Marchand (Monatsschr. f. Geburtsk. Bd. I) ihre epitheliale Natur dar- 
gethan. Die Geschwülste enthalten weite Gefässräume und in Verbindung da- 
mit in einer dem Bau der Chorionzotten ähnlichen Anordnung zweierlei Epithel. 
Das eine entspricht dem fötalen Chorionepithel, das andere dem decidualen, 
d. h. dem Uterusepithel. Letzteres (das Syncytium) zeigt keine Zellgrenzen. 
Es tritt in Gestalt vielkerniger protoplasmatischer Gebilde auf. 

Hieran mögen noch einige Angaben über Placentarveränderungen ange- 
schlossen werden. 

6. Placenta. 

Eine häufige Erscheinung sind die meist so genannten Infarkte, d. h. 
kleinere und grössere gelbliche oder leicht röthliche Herde von derberer Con- 
sistenz als die übrige Placenta. Sie kommen gewöhnlich multipel vor. Ihr 
charakteristischer Bestandtheil ist ein im frischen Zustande hyalin oder streifig 
aussehendes Fibrin. In Schnitten, zumal wenn sie nach Weigert gefärbt 
wurden, erkennt man, dass es in den weiten Bluträumen liegt, die es in wech- 
selndem Umfange, in ausgeprägten Fällen durch den ganzen Herd hindurch, 
ausfüllt. Zuweilen, vorwiegend in frühen Stadien, ist seine Menge gering, so 
dass man es nur hier und da in unregelmässiger Vertheilung wahrnimmt. Neben 
ihm findet sich auch geronnenes Blut. Die Zotten im Bereich der Herde sind 
bei voll ausgebildeter Veränderung nekrotisch. In ihnen ist kein Kern mehr 
sichtbar zu machen. Sie bestehen aus einer feinfädigen Masse, in der auch 
jede Spur von Gefässen verschwunden sein kann. Ihre äussere Form ist aber 
stets noch gut erkennbar. In jüngeren Stadien ist noch eine theilweise Kern- 
färbung möglich, besonders in dem epithelialen Ueberzug der Zotten. Diese 
können in verschiedener Ausdehnung eine ödematöse Quellung erkennen lassen. 
Ueber die Entstehung der Infarkte herrscht noch keine volle Klarheit. 

Für die Blasenmole, die man bisher auf eine myxomatöse Metamor- 
phose und Anschwellung der Chorionzotten zurückführte, hat Marc band (Zeit- 
schrift f. Geburtsh. Bd. 32) eine Wucherung und Degeneration des Zottenepi- 
thels nachgewiesen, derselben Zellen also, welche die oben erwähnte Geschwulst 
erzeugen. Die Zotten selbst zeigen Wucherung und hydropische Quellung. 



c) Tuben. 

Die Tuben bedürfen keiner gesonderten Besprechung. Zum Verständuiss 
ihrer entzündlichen Veränderungen, ihrer Erweiterungen, cystöscn Umwand- 
lungen und seltenen Geschwulstbildungen genügen die Auseinandersetzungen 
des allgemeinen Theiles dieses Buches. 



d) Oyarinm. 
Von den palhologixt-hen Veränderungen der Ovarien erfordern hi«r 
nnr die Geochwültite eine l(ur)te Erörterung. Man th^iU sie in cystische und 
BotIde ein. Die ersleren wurden schon früher betiproclien, die Kystome Seile 169, 
die Dermoidcysten Seite 169. Die soliden Tumoren kommen gern doppelseitig 
vor. Unter ihnen liieten die reinen Fibrome, Myome, Sarkome vom histologi- 
scben Standpunkt ktiine Veranlassung zu genaueren Auseinandersetzungen. 
Nur über die endothelialen und carcinomatösen Neubildungen sind einige Be- 
merkungen am Platze. 

Es giebl vom Ovarium ausgehende alveoläre Tumoren, deren 
carcinomatöse Natur sich aus ihrem Bau auf's Deutlichste ableiten 
lässt und keinem Zweifel begegnet. Andere Geschwtilste aber sind 
weniger ausgeprägt und werden von den Beobachtern je nach ihrem 
Standpunkt bald zu den Endotheliomen, bald zu den Carclnomen 
gerechnet. Das Aussehen der Zellen lässt sich aber nicht immer 
sicher verwerthen und der alveoläre Bau kann insofern verwischt 
sein, als die Zellen die Gerüstsubstanz oft gleichsam InQltriren. 

Eine eichei'e Cntsclieiduiig wird dalier in manchen Fällen unni4>g- 
lich sein. Aber es gieht Tumore», in denen das Ansaehen der Zellen 
sich verwerthen lässt (Fig. 359). , j 

Sie sehen im frischen Präparat ^. ■^ ■ T _ J%^* '" 

gequollen, fast hyalin ans- In 
geiiärteten Objccten zeigen sie 
entweder eine gleichmässtge 
helle feinkörnige Bescliaffenheit, 
oder sie enthalten kleinere und jl _I^V 
grosse helle Vacuoien, ähnlieii 
den Zellen, welche die Kystome 
auskleiden (8. S. 169 k Es han- 
delt sieh wohl um eine schlei- 
mige Mctamor|)ho8e. Der Kern vi «• r i 
ist an den Rand srrrOekt, durch mmi sieht eine «tob^u. iuii;i 
., ■ """'•'■ "'*' Kiiilh*lieii rtfif!. 
nie homogenen Massen abgc- »iii. vi.» d.ni BhiUejtywciiei 

plattet mid dem ZellcOUtUr pa- die Kim« bd SeUe gedrang 

rallci gebogen. Die Ueberein- 

stimmiing mit Epithel wird noch dadurch erhöht, dam die Kerne, wenn 
die Zellen in Gruppen /nsammenliegen, meist dem Bindegewebe zuge- 
kehrt <<in<i. Die Rehleimigc Veränderung findet sieh aber nicht überall, 
l'eber gröseere Strceken können die Epithelien lediglich ein feinkÖniigoB 
Protoplasma besitzen. Sie liegen entweder in kloinen oder grösseren 
rundlicbcn .Mvt^olen oder in langen Blrangförmigen Gebilden oder mehr 
iBolirt und im Bindegewebe xerstrcnt. Da ihr Frotoplaxma bei der Här- 
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tang Bchnunpft; so entstehen gern Spaltränme zwischen den Zellhaofen 
und dem Bindegewebe. 

Die Stützsubstanz hat einen fibrillären Charakter^ ist aber reich an 
spindeligen meist gut abgrenzbaren Zellen. Das giebt dem Gewebe die 
Beschaffenheit eines Fibrosarkoms. Das Mengenverhältniss dieser Zwischeu- 
substanz zum Epithel ist ausserordentlich wechselnd. Bald ist der Tumor 
ziemlich gleichmässig aus Epithel- und Zwischensubstanz aufgebaut, bald 
wiegt die letztere bei Weitem vor. Dann ist das Epithel in kleineren 
und gröaseren Bezirken inselförmig in ihm vertheilt. Das Alles findet 
man innerhalb einer und derselben Geschwulst. Aber es giebt auch 
solche, die durchweg in erster Linie aus Epithel und andere, die fast 
nur aus Bindegewebe bestehen. Dann wird man eher von einem Fibrom 
oder Fibrosarkom mit epithelialen Einsprengungen reden können. 

Unter allen Umständen aber nimmt das Bindegewebe lebhaft an der 
Neubildung Antheil. Das geht schon aus seinem Zellenreichthum zur 
Gentige hervor. Aber es ist ja auch ohnehin selbstverständlich, dass die 
ötützsubstanz eines faustgrossen Tumors nicht etwa nur das Bindegewebe 
des Ovariums sein kann, welches nur durch das wuchernde Epithel aus- 
einandergedrängt worden wäre. Zu diesem Schluss müsste man gelangen, 
auch wenn der Tumor nicht oft in breiten peripheren Abschnitten nur 
aus Bindegewebe bestände. Solche Bilder lehren, dass das Wachsthum 
in manchen Fällen hauptsächlich durch die Stützsubstanz besorgt ' wird, 
während das Epithel von innen her langsamer nachfolgt. 

Das gesammte histologische Verhalten lehrt jedenfalls so viel, dass von 
einer Feststellung der Genese hier ebenso wenig wie bei einem anderen vorge- 
schrittenen Tumor die Rede sein kann. Ein Fehlen oder Vorhandensein eines 
Zusammenhanges der Epithelzellen mit dem Oberflächencpithel lässt sich nach 
keiner Richtung verwerthen. 

Nach vorstehender Darstellung glaube ich also diese Tumoren den Car- 
cinomen zurechnen zu sollen. Ein strikter Gegenbeweis gegen die von Anderen 
und auch neuerdings von Krukenberg (Archiv für Gynäkologie, Bd. 50) vor- 
gezogene endotheliale Genese lässt sich freilich nicht erbringen. 



G. Nervensystem. 

1. Dura und Pia Mater. 

a) Pachynieningitis. 

Unter Pachymeningitis im engeren Sinne verstehen wir einen 
nicht seltenen, auf der Innenfläche der Dura ablaufenden Prozess, 
der durch die Bildung einer gefässreichen, anfangs zarteren, später 
derberen, meist pigmentirten , fleckweise auftretenden oder über 
grössere Flächen ausgedehnten Membran gekennzeichnet ist, aus 



der es leicht zu unter Umständen tödtlichen Blutungen kommt. 
Alle diese Eigenschaften haben der Erkrankung den Namen Pachy- 
meningitis membranacea haemorrhagica pigmentosa eingetragen. Sie 
entsteht meist ohne bekannte Veranlassung, zuweilen im Anschluss 
an entzündliche Knochenprozesse. 

Die histologische Unterduchung bnnn darauf ausgehen erstens die Mem- 
brnn selbst and zweitens ihre Beziehung zur Dura ins Auge zu fassen. Jone 
Est hAufig ao sart, dass sie einer mikroskopischen Betrachtung direkt zugänglich 
ist. Hat man nie an einer Stelle mit einem Mexser gelöst, so Iftsst sie sich leicht 
In kltrinercn- und grösseren Fetzen abziehen und auf den Objektträger bringen. 
Dabei bemerkt man, dass die Membran der Dura nicht lose aufliegt, sondern 
in einem lockeren Zusammenhang mit ihr stellt. Sie Iflsst sich auch nach der 
UUrtung noch von ihr trennen und bedarf dann zur Färbung und Untersuchung 
keiner weiteren Prftparation. Dickere Membranen muss mau natürlich in Schnitte 
zerlegen. Wenn man sie mit der Dura schneiden will, wird man das Messer 
senkreekt zu ihrer Fläche führen. Eine gute Einbettung ist hier dringend an- 
zurathen, da die verschiedene Consistenz der beiden Schichten leicht eine 
ZerreisNung und Ablösung von einander bedingt. 

In den ersten Anfängen des Prozesses finden wir zarte 
membranftse Auflagerungen, die sich ans feinkömigem oder feinfödi^em 
Fibrin zusammensetzen und in der Umgebung weiter vorgeschrittener 
Membran bilduugen auch in den späteren Stadien noch aufzufinden sind, 
in denen nns die Erkrankung 
gewöhnlich entgegentritt , und 
in denen die Membranen mehr 
oder weniger injieirt ond des- 
halb geröthet, oder pigmentirt 
und deshalb fleckig oder tn 
ganzer Ansdelmnng braun er- 
scheinen. Untersucht man im 
frischen Zustande, so siebt man 
viele, zierlich verzweigte, mehr 
oder weniger deutlich von ein- 
zelnen Centren ansstrahlcnde 
blutgefllllte Gefässe und zwi- 
schen ihnen bald nur ein/eine, 
bald viele rundliche, offenbar 
Z eilen entsprechende Pigment- isrfHirr»s'"riB"ui.'ii ci'itiiüit '(trüiärKen» in\d "ülid- 

.•^. ,--. "=!'« pr..t..|.rB-m.relchB ZeUcii. Ausserdem flndeo 

näutchcn m einem feinfaserigen »i«;'' «irei kujiBli«^ (ivbOde. von humoroner re»p. 

StrOma {Fig. 3Ü0), Härtet man slulleu Ringt <i»r. in deren Oemimiir je 1-lnr Zone 

Hie Membranen, W07.n sich Z"pl Ken]«» und in d«r atnidB«» Hülle sclimalo, 

Z e n k e r ' s Lösung sehr gut 

eignet, so gewinnt man an gefärbten Präparaten Ilbcr die GcfUsse fol- 
genden Aufsehluss. Sic sind wehr zartwaiidig, buntcben, auch wenn sie 
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sehr weit sind, nnr ans einer Lage Ton Endothelien mit grossen, hellen, 
längsovalen Kernen, die naeh innen etwas prominiren. Sie sind mit 
rothen Blutkörperchen gefüllt, doch findet sich oft, wohl als Ausdruck 
einer mangelhaften Circulation, eine grössere oder geringere Menge von 
Blutplättchen (Fig. 360). Die kleinsten Geßlsscheu sind oft collabirt, leer, 
oder enthalten nur hier und da einzelne rothe Blutkörperchen. Dann 
erscheinen sie als ein protoplasmatischer dttnner Strang, in welchem in 
Abständen grosse Kerne verthcilt sind. Auch den Vorgang der Geias«- 
neubildung kann man nicht selten verfolgen. 

Das Stroma, in welchem die Gefiisse liegen, ist in den früheren 
Stadien fein fibrillär (Fig. 360). Die Fäserchen verlaufen parallel und 
kreuzen sich. Man darf sie nicht verwechseln mit etwa noch vorhandenem 
Fibrin, welches sich nach Weigert gut fiirben lässt. Bei Anwendung 
dieser Methode bemerkt man zuweilen, dass auch in den Gefässen eine 
in ihrer Ausdehnung wechselnde Fibringerinnung stattgefunden hat. 
Manche weite Lumina sind durch zahlreiche Fäden verlegt, aber auch 
die engsten Capillaren können damit versehen sein. Oft zieht ein ein- 
zelner zarter Fibrinfaden als alleiniger Inhalt durch dieselben hindurch. 

Hat die Membran schon lange bestanden, ist sie dick und derb ge- 
worden, so erweist sie sich hauptsächlich aus derbfaserigem Gewebe zu- 
sammengesetzt (Fig. 361b). 

Das Verhalten der Zellen ist je nach dem Alter des Pro- 
zesses sehr wechselnd. In der ersten Zeit ist das Gewebe reich an gut 
entwickelten protoplasmareichen Zellen, die sich in zwei Gruppen trennen 
lassen, nämlich einmal in rundliche, protoplasmareiche mit rundem dunklem 
Kern, die wohl als V/andcrzclIen aufzufassen sind und zweitens in grös- 
sere ovale oder unregelmässig gestaltete mit hellem, grossem ovalem oder 
länglichem Kern, die man als die fixen Elemente ansehen muss. Sie 
ähneln am meisten vergrösser len Endothelzellen. 

In älterem Gewebe sieht man die Wanderzellen spärlicher oder 
gar nicht mehr. Jene grossen Zellen haben die Umwandlung erfahren, 
die wir bei dem Ucbergang eines neugebildeten in definitives und Narben- 
Gewebe kennen lernten. Sie sind protoplasmaärmcr. ihre dunkler sich 
färbenden Kenie lang und schmal und denen der normalen Dura ähn- 
licher. 

Seimeidet man die Dura mit der Membran an senkrecht zu beiden 
geführten Schnitten (Fig. 361), so bemerkt man, dass letztere nicht con- 
tinuirlich aus ersterer herauswächst, sondern dass beide von einander 
deutlich zu trennen sind. Die Verbindung ist hergestellt durch Gefösse, 
die aber nur an verhall nissmässig wenigen Stellen in die Membran flber- 
gelien und daher im Schnitt nur selten zu sehen sind. Die Oberfläche 
der neuen Gewebslage ist oft noch bedeckt von einer feinen Fibrinschiebt, 
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darunter folgt ein lockeres grosezelliges oder theilweiite schon tlichterea, 
der Duia parallel gefasertes Gewebe mit den in gleicher Richtung ver- 
laufenden Gefässcn. Zwischen ^ e 
ihm und der Dnra befindet sieh ijS^-'-'m a b 
ein Spalt, in welchem proto- fßfl A ^frif i 
plasmareiehe Zellen (Wander- \^P ^ (^r ("'■ 
Zellen nnd Endothelien) liegen plf« '^'jr"'*»'** 
(Fig. S6Ia). In älteren Stadien ..'J ' .^ V^ *^ 




ist die Membran {Fig. 361 b) 

weniger deutlich von der Dura 

geschiedcD, da eich zwischen ,) | ^ .. . »11 n -i- 

beiden fibriliäre Verbiudnng:cn ' i$- \-'^^}^2 , '1 ' ^^ J 

hergestellt haben, die zn vöUi- 

ger Verwaehsang führen kOnncn. " «. "> 

öie ISI ICrner aicnicr unu grOU senkrecht lur DumlWche Bcfnhrtc Schiilllv. Ver«tr. 

faserig, der Dura ähnlich ge- K?;X;:AVlh?\t.Ka/d?"-'«V': K?Ä\1«1 

worden nnd nur meist durch ÄeÄ^'^i^ 

den etwas grösseren Umfang [fchf zeM^n."'» »1 tos''B*t»"i Eum,^ 'i" ^u?™™ Mem- 

AcT Kcmp nnpli i-nn ihr yll nn- Iran. Iti m ein lilutBafflllluii GofKn" lii clnam dlcht- 
U<CI [Viru«, uutii »Uli IUI /.u Uli fa(,crl(niii, mit dunklen Kernon versehenen Gewehe. 

terscliciden. 

Die fast zur Regel gehörende l'igmentirung der Membran rtlhrt 
von Blutungen ans den dünnwitndigen OcfäBScn her und ist chiiraktcrisirt 
durch grössere mit Pigmentkömchen verschiedenen Umfauges geflUlte 
Zellen, die oft dicht gedrängt zusammenliegen. 

Als letzter nicht immer, oft nur spärlich, nicht selten aber reichlich 
vorhandener Bestandtheil der pacliymeningitischen Membran ist das Vor- 
kommen der mikroskopisch kleinen kugeligen Gebilde (Fig. 360) zu 
erwähnen, denen wir bei den Psammomen (S. 1.34) bereits begegneten. Sie 
sind hier nur selten verkalkt, im üebrigcn aber gebaut wie dort, zeigen also 
eine conccnti-ische Schichtung und meistens einen homogenen Central körper, 
dem man häutig seinen Zclteharaktcr noch ansehen kann. In der con- 
centrischen Masse sieht man hier und da einzelne schmale Kerne, die 
auch aussen der Kogel anliegen kJinncn. Es handelt sich also um eine 
hyaline Abscheidung, um eiue central gelegene veränderte Zelle und um 
Einsehlnse einzelner oder vieler anderer Zellen in die Schieb tnngsmasse. 

Der geschilderte Bau der pachy meningitischen Membran und ihre 
Genese zeigt uns, dass wir den Prozess als die Orgauisation eines auf 
die Innenfläche der Dnra abgeschiedenen Exsudates anfzufasseii haben 
und dass er sich von den frtlher (S- 73 ff.) an den serösen Häuten be- 
schriebenen Vorgängen nur durch seinen langsamen Verlnuf und die weit 
dilnncrc zu durchwachsende Fibrinlagc ausiceichnct. Die Oewchsneubil- 
dung kann freiticb sehr ausgedehnt werden, wenn zu dem Fibrin noch 
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ein umfangreicherer Blnterguss hinzukommt, der gleichfalls organisirt wird. 
Noch mehr stimmen die Verhältnisse mit denen der serösen Flächeu 
üherein^ wenn es sich um Entzündungen handelt, die vom Knochen ans 
durch die Dura nach innen vordringen und auf dieser ein oft dickes 
fibrinöses Exsudat absetzen. Dann sieht man auch hier eiu typischem 
spindelzelliges Granulationsgewebe in das Fibrin vordringen und an seine 
Stelle treten. 

b) Leptomeningitis. 

Die eitrige Leptomeningitis entsteht theils als meta- 
statische, theils als primäre Erkrankung (epidemische Cerebro- 
Spinalmeningitis). Die Pia erscheint bei ihr besonders im Verlauf 
der Sulci eitrig infiltrirt. 

Unter dem Mikroskop findet man an senkrecht zur Gehirnoberfläche 
geführten Schnitten die Spalten der Pia durch massenhafte Eiterkör- 
perchen, denen sich hier und da etwas Fibrin zugesellt; weit auseiu- 
andergedrängt. Wo die Eiterung angesprochen ist, sieht man keine an- 
deren Zellen, bei Cebergang in weniger stark veränderte Abschnitte aber 
treten neben den Eiterkörperchen auch zahlreiche andere Zellen auf, 
die sich durch ihre Grösse, ihren Protoplasmareichthum und ihren Kern 
als Abkömmlinge der fixen Zellen zu erkennen geben. Solehe Stellen 
sind sehr geeignet, die beiden Zellarten unterscheiden zu lernen. Lympho- 
cyten fehlen im Gewebe der Pia und finden sich nur in den Gefass- 
scheiden, die ebenfalls viele Leukocyten enthalten können. Geeignete 
Färbung macht die bald mehr, bald weniger reichlichen Mikroorganismen 
(Eiterkokken u. A.) sichtbar. 

Bei der epidemischen Cercbrospinalmeningitis finden sich meist 
ausserordentlich zahlreiche Kokken, die einzeln oder meist als Diplo- 
kokken, seltener in kurzen Ketten im Protoplasma der Eiterkörperchen 
liegen (Diplococcus intracellularis [s. o. S. 59J). Es giebt Fälle, in denen 
man Mühe hat, kokkenfreie Zellen zu finden. 

Die tuberkulöse Entzündung der weichen Gehirnhaut 
ist ausser durch ihren vorwiegend die Gehirnbasis betheiligenden 
Sitz charakterisirt durch das Auftreten von zahlreichen miliaren, 
meist sehr kleinen Knötchen und eine mehr oder weniger ausge- 
dehnte sulzige graue, graugelbe oder gelblich-grünliche Infiltration. 

Mikroskopisch ist der Prozess je nach seinem Alter verschieden. 
Die Knötchen haben im Allgemeinen nicht den Bau eines typischen 
Tuberkels. In frtthen Stadien bestehen sie fast nur aus dichtgedrängten 
Zellen, deren man drei Arten, nämlich grössere, offenbar von den fixen 
i^lementen der Pia abstammende, Lymphocyten und Leukocyten, unte^ 
scheiden kann. Letztere verschwinden nach und nach und das Knötchen 
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nimmt mehr und mehr eine derbere, faserreichere Beschaffenheit an. Doch 
kommt es wegen des meist raschen Verlaufes der Entztlndung nicht sehr 
oft zu dieser Metamorphose. Die Gebilde liegen gewöhnlich den grösseren 
Gefässen dicht an. Die ü b r i g e P i a erscheint zellig infiltrirt und vielfach mit 
Fibrin durchsetzt. Man kann auch hier jene drei Zellarten unterscheiden. 
Die fixen Elemente sind offenbar vermehrt, aber ihre Kerne färben sich 
oft sehr schlecht, offenbar als Ausdruck beginnender Verkäsnng. Die 
Lymphocyten häufen sich ganz besonders fieckweise in den Gefässscheiden 
an, die Leukocyten finden sich vor Allem da, wo durch die Gegenwart 
des Fibrins ein lebhafter Exsndationsprozess angedeutet ist. Die Ansamm- 
lung der RundzcUen greift auch auf die Gefässwände ttber und kann bis 
ins Lumen gehen, in welchem sehr gewöhnlich zellreiche Thromben vor- 
handen sind (vergl. die tuberkulöse Arteriitis, S. 222). Andererseits greift 
die Entzündung auch auf die Gehirnrinde ttber. Hier entsteht in den 
Gefässscheiden eine sehr dichte, fleckweise auftretende Ansammlung von 
Lymphocyten, bei welcher der Prozess zuweilen stehen bleibt. In anderen 
Fällen bilden sich auch in der Rinde oft zahlreiche Tuberkel, anfangs in 
den Gefössscheiden, später auch in der Gehirnsubstanz. An senkrecht 
zur Oberfläche geführten Schnitten lässt sich Alles gut übersehen. 

Der Gehalt an Bacillen ist nicht immer der gleiche. Bald hat man Mühe 
sie zu finden, bald liegen sie in grosser Zahl, in Gruppen und einzeln vorwie- 
gend in den exsudativen Abschnitten. 

Die tuberkulöse Leptomeningitis ist ebenfaUs sehr gut geeignet, den 
Unterschied zwischen Lymphocyten und Leukocyten kennen zu lernen. 

2. Gehirn nnd Bfickenmark« 

a) üntersuchungsmethoden. 

Bei Besprechung der histologischen Verhältnisse der Erkrankungen von 
Gehirn und Rückenmark kann es nicht darauf ankommen, alle 
die einzelnen Kran kheits formen, welche Gegenstand der 
specieUen pathologischen Anatomie und des Studiums 
der Neurologen sind, für sich eingehend zu erörtern. 
Wollte man allen PCinzelheiten in ihrer durch den Verlauf der Nerven- 
bahnen bedingten Vertheilung über das ganze Centralnervensystem fol- 
gen^ so würde das einen unverhftltnissmässig grossen Raum erfordern. Für 
unsere Zwecke reicht es aus, wenn wir die wichtigeren histologischen Befunde 
herausheben. Das genügt aber um so mehr, als verschiedene Veränderungen 
sich bei zahlreichen klinischen Krankheitsbildem in den wesentlichsten Punkten 
immer wiederholen: bei einer Gruppe Untergang der Nervensubstanz und 
Zunahme . des Stützgewebes, bei einer anderen Zerstörung ganzer Abschnitte 
und Wucherung der angrenzenden Theile etc. 

Bei dieser Art der Betrachtung wird sich ausreichende Gelegenheit finden, 
die Besonderheiten der einzelnen Formen kurz zu berühren. 

Die Untersuchung des Centralnervensystems muss für manche Fälle zu- 
nächst im frischen Zustand erfolgen. Alle regressiven Prozesse, Dege- 
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nerationen und Zerfallserscheinungen verlieren im gehärteten Zustande sehr \ne] 
von ihrem charaktcristinchen Verhalten. 

Breiig erweichte Theile lassen sich in Wasser leicht aufschwemmen and 
untersuchen. Von zerfallenden aber noch zusammenhängenden Abschnitten, 
z. B. den Rändern von Erweichungsherden kann man gute Zupfpräparate her- 
stellen. Auch Abflachung eines derartigen Stückchens durch leichten Druck au.r 
das Deckglas giebt in mancher Hinsicht brauchbare Resultate. Auf andere 
Gehirntheile sollte diese selbstverständlich rohe Methode im Allgemeinen nur 
etwa zur Orientirung (über die Anwesenheit von Pigment, Kömchenzellen, 
Oefässveränderungen) zur Anwendung kommen. Im Uebrigen sind Schnitte zur 
Untersuchung heranzuziehen^ die sich auch mit gut befeuchtetem Rasirmesser 
trotz der weichen Consistenz des Gehirns einigermaassen brauchbar herstellen lassen. 
Veränderungen an den Gefässen kann man gut studiren, wenn man diese iso- 
lirt, d. h. durch Zug aus der Gehirnsubstanz herauszieht. Man fasst ein irgend- 
wo sichtbares grösseres Gefäss, besonders einen Ast einer der Arterien an der 
Gehirnbasis und zieht ihn mit langsamem aber kräftigem Zug heraus. Dabei 
folgen meist ausserordentlich zahlreiche kleinere und kleinste Verzweigungen, 
die nun in Wasser becjuem untersucht werden können. Zu reichlich anhaftende 
Gehirnsubstanz entfernt man zunächst durch Abspülen oder Schütteln in Wasser. 
Alle diese Methoden an frischen Präparaten kommen hauptsächlich für das 
Gehirn, weniger für das Rückenmark in Betracht. 

Für die Härtung des CentrHlncrvensystems benutzt man immer noch in 
erster Linie die Müll er 'sehe Flüssigkeit in bekannter Weise. Sie ist für die 
meisten Färbemethoden unerlässlich. Fettig degenerative Zustände lassen sich in 
Flemming's Lösung gut conserviren. Zenker 's Flüssigkeit, die für das nor- 
male Gehirn und Rückenmark wenig gebraucht wird, hat für die pathologischen 
Organe grösseren Werth. Sie conservirt auch hier alle zelligen Elemente aufs 
Beste. Nur darf sie lediglich auf kleine Stücke angewandt werden, da die 
reichlichen Sublimatniederschläge nur aus ihnen sich gut entfernen lassen. 

Zur Färbung des Centrainer vensystems hat man zahlreiche Methoden 
ausfindig gemacht, die auch in der normalen Histologie in Gebrauch sind 
und daher hier nicht weiter besprochen werden müssen. Weigert's Methoden 
mit ihren Modificationen gelangen auch in der Pathologie sehr oft zur Anwen- 
dung. Besonders häufig wird neuerdings ein von M aller y angegebenes Ver- 
fahren benutzt, welches noch weniger bekannt ist und deshalb kurz angegeben 
sein mag. Die Farbfiüssigkeit besteht aus 10 ccm 10% Phosphormolybdän- 
säure, 1,75 gr Häraatoxylin, 200,0 gr Wasser und 5,0 gr crystallisirter Carbol- 
säure. Die Mischung soll einige Wochen am Licht stehen und dann tiitrirt 
werden. Sie färbt in 20 Minuten bis 1 Stunde und wird durch 50% Alkohol in 

• 

5—20 Minuten ausgezogen. Darauf Alkohol, Gel, Balsam. Axencylinder und 
Glia sind tiefblau i). Eine ausgedehnte Anwendung verdient auch die Färbung 



1) In einer Modification lässt sich die Farblösung auch auf andere Ge- 
webe zur Färbung der fibrillären Zwischensubstanzen anwenden. Man taucht 
die Schnitte (beliebig, am besten in Alkohol gehärteter Präparate) in die 10% 
Phosphormolybdänsäure für ^/f—1 Minute ein, spült sie ab und bringt sie in 
jene Farblösung für 2—5 Minuten. Darauf wieder Abspülen, Alkoholbehandlung, 
Gel, Balsam. Die fibrilläre Substanz hebt sich durch blauen Farbenton sehr gut 
ab, die anderen Bestandtbeile sind blass graugrün. 
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mit Hämalaun und die Ueberfärbung nach v. Gies6n. Die Kerne werden blau, 
Axencylinder roth, Nervenniark gelb, Glia roth. 



b) Herdförmige Zerstörungen durch Unterbrechung 
der Circulation, Blutung und Trauma. 

Verschluss einer Gehirnarterie durch Embolie, Thrombose 
oder Wandverdickung hat anämische Nekrose des Versorgungs- 
gebietes zur Folge. Der Herd stirbt ab unter Erweichung (weisse, 
bei Blutaustritt gelbe, rothe, braune Erweichung). Die zerfallenen 
Massen werden resorbirt. Es bleibt schliesslich eine Narbe oder, 
falls an Stelle des todten Materiales Flüssigkeit trat, eine Cyste. 

Blutung in das Centralnervensystem flihrt zur Zertrümmerung 
des Gewebes, dessen weitere Veränderungen denen der anämisch 
nekrotischen Theile ähnlich, aber durch die Gegenwart des Blutes 
(Pigmentbildung) modiflcirt sind. 

Traumatische Zerstörung centraler Nervensubstanz bedingt 
ebenfalls Resorption der abgestorbenen Massen und event. Narben- 
bildung. 

Wenn alle diese genetisch und grob-anatomisch so verschiedenen 
Zustande hier gemeinsam besprochen werden, so geschieht es, weil die 
histologischen Verhältnisse in den wesentlichsten Punkten grosse 
Uebereinstimmung zeigen. 

Das Gemeinsame dieser Prozesses 
liegt zunächst in dem mikrosko- 
pischen Aussehen der unter- 
gehenden Theile. Die Nerven- 
fasern zerfallen in unregelmässigc Ab- 
schnitte. Ihr Mark bildet glänzende 
Kugeln, Tropfen, vielgestaltige Figuren, 
die gewöhnlich doppelt conturirt aus- 
sehen. Man bezeichnet die Massen als 
Myelin. Die Axencylinder werden 
frei und quellen unregelmässig, varicös 
und oft beträchtlich auf. Am reinsten 
sieht man diese Veränderungen nach 
traumatischen Einwirkungen (Fig. 362). 

Das Myelin löst sich im weiteren 
Verlauf des Prozesses in feinere Körn- 
chen auf, die sich wie Fetttröpfcheu 
verhalten. 

In die zerfallenden, abgestorbenen Theile dringen 
schon sehr frtlh Zellen ein und zwar in den ersten Tagen poly- 




Fiy. S62. Aus einer cft. 5 Tage alten 
<}uetiichBii|r des Haliiaarkei. Man sieht 
ffrosHe und kleine runde und unrcK-el- 
milM8iKe. gewundene, doppelt contuHrte 
NerveninarkmasHeu unu f^rustte rund- 
liche, Zellen entsprechende Gebilde, die 
dicht fredrän^te Fetttröpfchen und frrös- 
sere Theile des Nervenmarkes enthal- 
ten. VcrKr. 400. 
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nncleäre Leukocyten. Doch ist ihre Zahl meist nicht sehr beträchtlich 
und da sie bald verschwinden, so bekommt man dieses Stadium verhält- 
nissmässig selten zu Gesicht. Der gewöhnliche Befand ist dagegen durch 
die Gegenwart grösserer einkerniger Zellen ausgezeichnet, die zahlreich 
und oft dicht gedrängt, zumal in den Randabschnitten der Herde za 
finden sind, aber nach und nach auch die zerfallenen Massen mehr nnd 
mehr durchsetzen. Diese Zellen sind nun ausgesprochene Phagocyten. 
Sie nehmen die zerfallenen Theile des Nervenmarkes, die Myelintropfen 
und die feineren Körnchen in sich auf (Fig. 362) und erscheinen uns 
daher hauptsächlich als Fettkörnchenkugeln (S. 18). Die mikroskopi- 
schen Verhältnisse der breiigen Zerfallsmassen und der erweichten Rand- 
abschnitte der Herde sind dadurch sehr charakteristisch. Man sieht bei 
schwacher Vergrösscrung das Gesichtsfeld mit dunklen runden Fleckchen, 
eben den Fettkörnchenkugeln durchsetzt. 

Besonders schön treten diese Verhältnisse in Erweichungsherden 
hervor. Sie bilden sich in diesen Fällen besonders rein aus, vor Allem, 
wenn jede Blutung in den Herden ausblieb. Da dann die Eigenfarbe des 
zerfallenden (»ewebes am besten zum Ausdruck kommt und hauptsächlich 
durch den Fettgehalt bestimmt wird, so reden wir dann von weisser 
Erweichung. Auch eine geringe oder stärkere Blutbeimengung ändert 
an dem Vorhalten jener fettcrfüllten Zellen nur insofern etwas, als sie 
neben den Fetttr(*)pfchen oft noch Zerfallsprodukte rother Blutkörperchen 
und eventuell auch Pigment einschliesscn. Für das blosse Auge erscheint 
dann der Herd je nachdem gelb, gelbroth oder rothbraun (gelbe, rothe, 
braune Erweichung). 

In gehärteten Präparaten (ausser den in Flemming's Lösung conser- 
virten) ist das Fett nicht mehr in Tropfenform vorhanden. Es fällt bei der 
Härtung in MüUer'scher Fiüssig^keit krystallinisch aus. Dann sieht man statt 
der Fcttkörnchenkugeln dunkle runde Gebilde, die sich aus KrystaUen. zusam- 
mensetzen, aber auch jetzt noch den Zellen entsprechen. Man kann also auch 
in gehärteten Objekten die fetthaltigen Zellen noch sehen. Nur muss man in 
Glycerin und nicht in Oel und Balsam untersuchen, denn dann lost sich das 
Fett auf. 

Hat eine Blutung die Zerstörung herbeigeführt, so wird natürlich 
das mikroskopische Bild in erster Linie durch sie bestimmt. Das Blut 
erleidet nun die Seite 19 f. besprochenen Veränderungen. Die ümwand- 
lungsprodukte werden aber ebenfalls von denselben Zellen aufgenommen 
(s. Taf. 1, Fig. 1). Da aber auch hier ein Zerfall von Nervensubstanz 
stattfindet, so wird man auch, zumal in der ersten Zeit Fettkörnchen- 
kugeln nicht vermissen. Später kommen, nach Verschwinden des Fettes, 
die pigmenterfüllten Zellen mehr und mehr zur Geltung (vergl. Fig. 363), 

Die mit Fett und Pigment geladenen Zellen verschwinden nun nach 
und nach aus den Herden. Untersuchen wir einen frischen Schnitt aus der 
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Umgehung der zerfallenen Abschnitte, 90 treten ans vor Allem die GefÄsse 
entgegen. Sie sind an einer auffallcud dunklen Beschaffenheit sehr gut 
erkennbar. Diese hat ihren Grund iii einer AnfUllung der Lyuiphselieideu 
mit jenen fett- und ev, pigmentvereehenen Zellen, die demnach mit dem 
Lymphstrom aus den Herden fortwandern nnd so die Zerfallsprodukte 
nach und nach beseitigen helfen, (üeber andere gleieh/.eitige Gcfassver- 
Änderungen 9. n. S. 401.) 

Welcher Art sind nun diese Zellen? Ihre Eigenthllni- 
lichkeiten lassen sich wie erwähnt am besten an gehärteten Präparaten 
studircn, weil aus ihnen das den Einblick verhindernde Fett verschwunden 
ist. Man erkennt jetzt (Fig. 363), dass es sich um protoplasmareiehe 
Zellen verschiedener Grösse und im AUgemeiucn rundlicher Gestalt handelt. 
Sie besitzen einen, zu- 
weilen aber auch zwei 
Kerne. Selten sieht man 
in ihnen Mitosen. Sic 
liegen oft dicht ge- 
drängt, sind aber in 
späteren Stadien durch 
fibrillärc, mit dunklen 
schmalen Kernen ver- 
sehene Substanz zug- 
und gruppenweise von 
einander getrennt. Zwi- 
schen ihnen sieht man 
meist nur vereinzelte, 
als Lympbocyten zu 
deutende Elemente. Der 
Charakter der grosseu Zellen ist schwer zu bestimmen. Sie sind zu gross 
für Lymphkörperchen, sind auch keine Gliazellcn nnd können andererseits 
auch nicht gleicher Art sein mit den zur librillärcn Substanz gehörenden 
Elementen. Man darf daher die Frage aufwerfen, ob es sich nicht um 
freigewordene Endothelzellen der Gefässscheiden handelt. Die zell- 
haltige faserige Zwischensubstanz entwickelt sich dentlich in der Um- 
gebung der GetUs»e und von hier ans in die Herde hinein. Sic ist es, 
welche seblics.slicb fast allein übrig bleibt, nachdem die Zcrfallsmasscn 
beseitigt und die grossen Zellen verschwunden sind. Sic bildet dann eine 
bald mehr, bald weniger deutlich hervortretende Narbe, die sieh zusam- 
mengesetzt erweist aus einer dichttihrillären, kernhaltigen Substanz. In 
ihr bleiben lange einzelne jener endothelialen Zellen erhalten, zumal wenn 
es sich um eine Blutung gehandelt halte, deren Pigmentreste in ihrem 
Protoplasma liegen. 

Rlbbvrt, fathol. KUtolofri«. •^<> 
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Alle bishor besprochenen Zellen stammen also nicht aus der eigentlichen 

Qehirnsnbatanz, Bondcra die Leukocyten aus dem Blut, die Lympho- 

cyten und EndoChelien aus den Ge- 

. '■. fHsascheiden, deren bindegewebige Beetand- 

' ■ , . '■ * y ,, theilewiederum die fibrilUreSubatanz 

^' ■(© "-■ liefern. 

' ' '^ XL Das Gehirngewebe ist aber auch 

1« ' . nicht unbetheiligt. Deutliche Veränderungen, 

' ' "^f (# ^ ' freilich in sehr weclisclndem Umfange, Bind 

- : . - j .. ,,bef nur an den Gliazellen zu sehen, wäh- 

rend Regenerationsvorgänge der DervÖaen 
, ,, ' Bestaudtheile ausbleiben. Die Gha wird 

grobfaseriger (Fig. 364 b) und die Zellen 
treten deutlicher und protoplasmareicher 
hervor (Fig. 364 a). Hie kann am Rand 
von alten Herden eine derbe Gewebslage (b. 
u. Scleroee S. 404) bilden. 

Entstand dadurch, dass an Stelle der 
' ■ " zerfallenen Thcilc Flüssigkeit trat , eine 

einer alten Cyste, 80 pflegt dlcBC nicht ganz glatt- 
r fefnüiirii- waudig, Hondcvn von Gefüssst rängen durch- 
zogen zu sein. Ihre Wand wird entweder 
ans gewucherteni Gliagewehe oder aus fibril- 
lärcm Bindegewebe gebildet. 




c) Veränderungen an den Ge fassen. 

Weil die Gefä&se bei den Erweichungen und Häniorrhagien eiae 
grundlegende Rolle Bpieleu, sei die Besprechung ihrer Verändernngen hier 
angeschlossen. 

Die im Gehirn (weniger iui Rackenmark) verlaufenden Gefässe er- 
leiden mancherlei Erkrankungen, auch ohne dass damit stets schwerere 
Folgen ftlr das Gehirn verbunden wären. 

Man untersucht die Gef^sse zunächst sehr vortheilhaft an frischen Prä- 
paraten, die man durch Isolirung auM der Uehirnsubstanz gewinnt (s.o. S. 398). 
Man durf dabei nicht von der Vorstellung ausgehen, dass man die Umgebung 
von Herdcrkraiikungen benutzen niüHse. Denn die GefHsNabnorniiläton finden 
sich auch in anderen Abschnitten, die gleich zu besprechenden Aneurywrnen 
allerdings vorwie^'end im Bereich der centralen Ganglien und ihrer Umgebung. 
Doch kommen sie zuweilen auch multipel in der Gehirnrinde vor und sind 
dann bei blossem Auge als rothe oder braunrolhc Kcimclien wahrnehmbar. 

Die frischen GetÜKse kann man ohne Färbung iu Wasser untersuchen. 
Man kann xie aber auch mit Uilmalaun tiugiren, mit rtkrinsilure-SUurefuchNin 
UberHlrben und dann in Glycerin oder nach Aikoholbfhandluiig in Oel und 
Balsam Studiren. Es leuchtet ohne Weiteren ein, dasB, falls die Gefilss« nicht 
zu dick sind, um einen Einblick zu gewilhrou, diene rräparatton alle VerliAlt- 
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nisae im ZusummeDhang und dantm besser erkenuen IiLbsI, als es Schnitte duruh 
gehortete Objekte zu tliun vermögen. 

Die Veränderungen der Gefösee uiuss man den atheroinatOaen 
ProzeBBen der grüeseren basalen Arterien an die Seite stellen (Pig. 231, 
S. 221). Wie in diesem findet man streifige oder homogene Verdickun- 
gen der Intima auf kOrzere uud längere Strecken. Die verdickten 
Theile degeuerircn ferner sehr gerne fettig. Dann kann es scheinen, 
als sei das Lumen der Gefässe mit Fettkörnciien gefüllt, weil man ja 
die Wandung von der Fläche sieht. An der fettigen Degeneration kano 
sich auch die Muskularis betheiligen. Femer sieht man häufig hyaline 
Verdickungen der Geßlsse, welche die Intima, Muskularis und die 
Aussenfläche betreffen, so dass der Lymphranm mehr oder weniger ver- 
legt wird. Mit diesen hyalinen Verändernngen verbinden sich Verkal- 
kungen, welche unter Umständen die Gefässe in grosser Ausdehnung in 
starre Röhren umwandeln. Sie sehen dann mikroskopisch mehr oder 
weniger gleichmässig dunkel glänzend aus. Alle diese Abnormitäten 
führen leicht zu Verengungen der Gefässe und, eventuell, besonders in 
Verbindung mit tbrombotiBchen Vorgängen zur völligen Obliteration, deren 
Folge die anämische Nekrose der von den Gcfässen versorgten Gebiete 
ist. In Gehirnen alter Leute findet man die Gefässveränderungen oft, 
atu-h ohne dass die basalen Arterien hochgradigere Arteriöse! eroBC zeigten. 
Gewinnt man die Präparate aus der Umgebung von Erweichungsherden, 
so complicirt sieb das i3ild noch durch die Anwesenheit der Fettkörnehen- 
kugeln in den Lyniphscheiden (e. o. S. 401). 

Die veränderten Gefdsse können reissen. Dann kommt es zu Hämor- 
rhagien. Diese entstehen aber sehr häutig aus anderweitig, nämlich 
anenrysmatisch erkrankten GefUsscn. Die Abnormität der Wand fUhrt 



FIf, 186. BIHarfs Ani-griiMm einer kldiieii Uchlrnartcrie. »an GeHlAs Ist nur plne 
lünscre Streck« aii-i^liuchtet, wtthrund recht» uiiil links nurmale Verhältnisse 
vurlieBtn. IHe hier »ichtliare Kiiiinnuskulatur fehlt Im Berelcha di'ä ÄnBurysma. 
Die Mnakularis bilü<:t hier eine »climale humugene Zone. Die Intimft Ist iii der 
AusliuchtunB etwa« verdickt, die Endolhelieii «Ind sichtlwr. In den normalen 
ThuIIen auch von der Fl&che. Versr. 400. 

zo einer Widerstandshcrabsetzung gegenüber dem Blutdruck und damit zu 
einer Ausbuchtung (vergl. S. 226 f.). Ganz besonders begünstigend wirkt 
eine Degeneration oder eine Atrophie der MuskulariB. DemgemäHS findet 
man nicht selten die in Figur 365 wiedergegebenen Verhältnisse. Das 
Gefäss ist in massigem Grade ansgebuchtet. Im Bereich der Erweiterung 
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zeigt die Thcilunij 



ist die Muekalator rerscbwimden, an ihrer Stelle befindet sich nur eine 
dllnne homogene Lage. Die Intinia kann dabei, wie in geringem Grade 
auch in Figur 365 verdickt sein. Ist dieß 
in hohem HaaBse der Fall, so ertUhrt das 
Gctäss ohne Erweiterung des Lumens eine 
oft nur umschriebene Vcrgnisscning seines 
Umfaiigea, welche, da man in das Innere 
nicht immer him^insehcn kann, eine anen- 
rjsmatiscüe Ausbuchtung vortäuscht (Pseu- 
dnaneurysma). Auch die Verdickungen der 
Muskularis und der Gefässseheidc kUnnen 
ähnliche Itilder Hefern. In der Umgebung 
der veränderten Gefässc findet man ofl Pig- 
ment abgelagert, zum Beweis, dass kleinere 
Blutungen voranfgegangcn sind. 

Mit der Aneurystnabildungcombiniren 
sich auch die Fettentartungen der Geföss- 
häute. Sie können auch auf das Aneu- 
rysma übergreifen. Dadnreh werden die 
feineren Strukturen verdeckt und man sieht 
nur die äusseren Fnnnverhältnissc (Fig.366). 
Aus den veränderten Gefässcn können auch 
kleinere, aber oft zweifellos durch die Prä- 
paration er/.eugte BUitaustretnngen in die 
FrischcB Praimrat vergr. 60. Geiassschciden Stattfinden (Fig. 366a). 

d) Sclerose, Strangdegenerationen. 

Die in diesem Abschnitt zu besiireclicnden Veränderungen sind ans- 
gezciehnct durch einen in Herden auftretenden oder auf bestimmte Stränge 
der Medulla ausgedehnten Untergang der nervösen Uestandtheile bei 
gleichzeitiger, voranfgehender oder nachfolgender Vermehrung der Glin, 

Die Erkrankungen sind ätiologisch und grol)anatomiseh sehr ver- 
schieden. Ihre histologische Aehnlichkeit berechtigt aber im Interesse 
einer Vermeidung von Wiederholungen zu einer gcmoinsamcn Schilderung. 

Es gehört hierher einmal die multiple Sclerose, die durch das 
Auftreten zahlreicher grau aussehender derber, kleiner und grosser 
Herde im Gehirn und Rückenmark ausgezeichnet ist. 

Zweitens besprechen wir hier die Tabes dorsalis, welche in 
einer grauen Verfärbung der Hinterstränge der Medulla ihren ma- 
kroskopischen Ausdruck Qndet und drittens die verschiedenen 
Strangdegenerationen des Rtlckenmsu'kes. 

Hat man Gelegenheit, die Proxcsse in frühen Stadien zu untei^ 
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Buchen, bo Rndet man Untcrf^ftn^ci'sclieinungen an den Nerven, die sich 
ilurcli Zerfall des Markes zn erkennen geben. Wie bei den Erweichungen 
wird ancli hier das in Fettkörnchen anrgel(>8te Myelin von Zellen einver- 
leibt und in ihnen anf dem Wege der Lymphsehcidcn fortgeschafft. In 
Schnitten erkennt man die Gegenwart der Fettk<)riiehenkngeln schon bei 
schwacher Vcrgrösserung sehr gut. Man sieht das Gewebe mit dunklen 
runden Fleckchen meiir oder weniger dicht durchsetzt (s. oben S. 400). 
Nach Hftrtnng und Färbung findet man die runden Zellen leicht wieder. 
Sie liegeil oft deutlich (wenigstens in der Medulla) an Stelle des ver- 
schwundenen Nervenmarkes, 

Die Axencylinder halten sieh weit länger als das Mark. Man kann 
sie auch in den späteren Stadien der Erkrankung oft noch gut nach- 
weisen. Sie schwellen ziulem oft beträchtlich an und hetpcn sich im Quer- 
schnitt aus der Glia auch im ungefärbten Zustande sciir gut ab. 
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Die Glia zeigt eine zunchniciide Vermehrung. Am schönsten läsat 
sich das an Gehirnpräparaten bei der multiplen Scierose 
erkennen, ilicr nehmen die Gliazellen zunäelist an Grösse, d. h. an Proto- 
ptasmagchalt zu, ihre Ausläufer werden dicker niid dadurch deutlicher 
fibrillär (Fig. 367). Schliesslich stellen sie sich dar als deutliche vicl- 
strahlige Gebilde, deren Centrum der einfache oder doppelte Kern bildet. 
Da sie sich gleieh/.citig vermehrt haben, so inuss aus allen diesen Pro- 
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zeBsen ein weit dichteres Gefttge reBultiren, als es der normalen Substanz 
zukommt. Daher dann die Bezeichnung S c 1 e r o s e. Die in Bolchen 
Herden befindlichen Gefässe zeigen Verdickung ihrer Wand, Lympho- 
cyteninfiltration der Lymphscheiden und gelegentlich auch thrombotische 
Vorgänge. 

Im Rückenmark lässt eich in Querschnitten das relative Ver- 
hältniss von Nervensubstanz und Glia besser abschätzen als im Gehini, 
daher denn die Zunahme der Glia leichter taxirt werdeo kann. Mit dem 
Sehwuude des Nerveumarkes werden die trennenden Gliahtlllen breiter 
(Figur 368), doch selten ganz gleichmässig. Während an der einen 
Stelle noch Reste von Nervenfasern oder auch noch einzelne wohlerhaltene 
zu sehen sind, die unter Umständen in erweiterten Räumen liegen, ist 
das Gewebe an anderen Stellen durch Zunahme der Glia auf Kosten der 
Nervenfasern verdichtet und stellt nur noch eine feinkörnige und fein- 
fkdigc Substanz dar mit einer massigen Anzahl sich dunkel Hlrbendcr 
Kerne. 

Bei der multiplen Scieroae der Medulla kann die GHa ebenso gut 
entwickelte Zellen zeigen, wie im Gehirn. Doch erscheint sie häufig 
feinkörniger und feintibrillärer, weil die Zellausläufer mehr eine der nor- 
malen Glia ähnliehe BeschafTenheit behalten. So ist es besonders auch 
bei der Tabes und den Strangdegenerationen, 

Alle diese Veränderungen mUssen zur Folge haben, dasB man die 
degenerirten Ab- 
schnitte von den 
normalen leicht un- 
terscheiden kann. 
Während die letzte- 
ren, 80 weit es sieh 
um weisse Substanz 
handelt, wegen ihres 
Gehaltes an Myelin 
in frischen und ge- 
härteten Präparaten, 
dunkel erscheinen, 
zeigen die degeiie- 
rirten Theilc ein hell- 
graues oder gelb- 
liches Aussehen (Fig. 
369), vor Allem hei 
schwacher Vergrös- 
serung. Bei ihr kann man also die veränderten Abschnitte stets gnt 
aufßnden. 




gefirMvn Olyoeriii Urupan 
<^ und die aiinreii/.cmltn Ttieil.' 
rilni™. ain sUrki-Wn rtlu G.iU'sclici 
(ccl üclKeii Eine helle BMChHffenheil 



I völligem oller 



— 407 — 

Ueber den Unter^ani? der markhaltigen Fasern orientirt ferner Rehr gut 
die Weigert'sche Mark scheiden riirl>un)r, über die Zunahme der Glia und da» 
Verhalten der Axencylinder die TincUon nach Matlory (h. o. S. 398). 

In den degenerirenden Abschoitten findet man die Seite 39 be- 
sprochenen Amyloidkörpercben (Fig. 29). 

Die Verhftltniase der Glia wurden im Vorstehenden so dargestellt, wie 
man sie bei den gebrauchlichen Methoden zu sehen pflegt, nicht wie sie sich 
bei Anwendung der neuesten von Weigert (Beiträge zur Kenntniss der nor* 
malen menschlichen Neuroglia, Frankfurt 1895) angegebenen Gliafftrbung er- 
geben würden, über die mir noch keine Erfahrung zu Gebote steht Danach 
nind die Gliafibrillen nicht mehr als eigentliche Zellauslänfer tu betrachten. 

e) Encephalitis neonatorum (Virchow). 

Bei älteren Embryonen und Kindern in den ersten sieben Lebeiia- 
monaten ist die weisse Snbstanü des GrosabirnB hyperämiseb nnd deshalb 
rosarotb. In ihr finden sicli diffus oder in gelblich trüben Herden grosse 
Mengen fetthaltiger Zellen. Der Defund steht in Zusammenhang mit der 
Hirnentwicklung, ist daher nicht eigentlich pathologisch, soll aber erwähnt 
werden, weil Virehow ihn als Encephalitis bezeichnete und weil die 
fettcrfilüten Gebilde die typischen Charaktere der Kßrnchenzellcn darbieten 
{s. o. S. 18). 

Man fertigt aas der weissen Substanz einen Schnitt mit dem Meeser 

an und plattet ihn, weil er dttnn genug nur schwer herzustellen tat, durch 

leichten Druck auf das Deckglas bis 

"' ,0*"^ '■,'-•'...■' 'd'V:,- zur genügenden Durchsichtigkeit ab. 



PIk. no. EacevkBlitli DCOiMona. Man sieht 
eine Anuhl eewundcn verlaufender Oont^Be. 
In dem zwischen Ihnen berinclllchen Gehirn- Man . 

Rewebr heinerht mMi zahlreiche kleine ilun- ausHerilciii viele runde und ov&U FettkOrn- 

kele Ficckchen reap. rlngronnlife Gebilde. cheiiiwllen. ileren Kern an einer tiellen LOfko 

VerBT. *0. erktiiubar iel. Vergr. JOO. 

Auch ein kleines Sttlekchen Gehimsubatanz lässt sich, ohne dass die 
fraglichen Zellen wesentlich leiden, auf die gleiche Weise in dtlnncr 
Sehicht ausbreiten (Fig. 370). 

Bei schwacher Vergröaserung fallen erstens die mit Blut gefüllten 
weiteren and engeren zahlreichen Gefässe, zweitens grosse Mengen dnnklcr 
kleiner Fleckchen anf, die znm Theil in eich wieder eine kleine helle 
Stelle besitzen oder deutlich ringförmig sind. Bei starker Vergrdsscmng 
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(Fig. 371) bieten sie alle Charaktere der auf Seite 18 besproeheuen 
Körnehciizelleii. Sie sind bald rund, bald länglich oval, enthalten tlieils 
sehr feine, theils auch etwas grössere Fetttröpfchen. Auch die Endothe- 
lien der Blutgefässe enthalten vielfach kleinste Fettktigelchen. 

f) Veränderungen der Ganglienzellen. 

Die Ganglienzellen können sehr verschiedene Veränderungen er- 
leiden. 

Die hochgradigste Erkrankung ist eine Atrophie, d, h. eine Ver- 
kleinerung bis zum völligen Sehwund. Sie ist ein bei der progressiven 
Paralyse in der Gehirnrinde gewöhnlicher Befund, mit welchem sich eine 
massige Gliawucherung und oft auch Ansammlung von Rundzellen in den 
Gerassscheiden zu verbinden pflegt. Die Rinde ist zugleich erheblich 
verschmälert. Auch die Ganglienzellen in der grauen Substanz des Rtlcken- 
marks können bei verschiedenen Krankheitszuständen Atrophien zeigen. 
Um sie sicher festzustellen, ist in zweifelhaften Fällen der Vergleich mit 
einem normalen von einer entsprechenden Stelle stammenden Präparat 
angezeigt. 

Zweitens trifft man die Ganglienzellen nicht selten im Zustande 
fettiger Degeneration. Das ist auch wieder häufig bei der progres- 
siven Paralyse der Fall, findet sich aber auch in der Umgebung von Er- 
weichungsherden, welche die Rinde betheiligen. 

Drittens werden hyaline Umwandlungen des Zellleibes und 
vacuoläre Aufquellungcn, eventuell körniger Zerfall beobachtet. 

Endlich kann, zumal im Alter, eine Verkalkung hyalin degene- 
rirter Ganglienzellen eintreten. 

g) Ependym der Ventrikel. 

Das Ependym der Gehirnventrikel erleidet sehr häufig Ver- 
dickungen, die theils diffus, theils in Gestalt kleinster sandkorn- 
förmiger Verdickungen auftreten. 

Es handelt sich, wie man an senkrechten Schnitten schon bei 
schwacher Vergrösserung wahrnehmen kann, um eine Wucherung der 
luiter der Epithellage befindlichen Gliaschicht, deren fibrilläre BeschafiFen- 
heit dabei besonders deutlich hervortritt (Fig. 372). Die sandkornfbrmi- 
gcn Verdickungen entsprechen einer umschriebenen Gliazunahme, die sich 
gegen das übrige Gewebe gut abgrenzt. Sie bilden rundliche oder quer- 
ovale, über das Niveau des Ependyms hervorragende Knötchen, die etwas 
in die Unterlage eingesenkt erscheinen. Die Zugrichtung ihres Gewebes 
ist meist nicht einheitlich, man sieht eine nach verschiedenen Richtungen 
verlaufende Streifung. Der Kerngehalt ist nicht gleichmässig, doch im 
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Ganzen niclit ODbeträchtUeh und jedenfalls grösser als der in der nicbt 
verdickten subepitlielialeii Lage. Das kobiBche Ependymcpitlicl kann die 
Hervorragungen in voller Continnität Uberxiclien, ist atier oft etwas abge- 
flacht. In vielen Fällen bildet es noch in anderer Weise einen Bestand- 
tbeil der Knötchen. Man sieht es an der unteren Grenze derselben 
parallel mit ihr in doppelten oft nnterbrochenen Keilien und in einzelnen 
kleinen rundlichen Gmppen. Die Reihen und Gmppen haben aber nicht 
selten ein Lumen, so dass sich Spalten, rundliche Hohlräume und kleine 
cystisehe Erweiterungen bilden. Dadurch wird da» Granulum noch 
schärfer als sonst gegen das angrenzende Gewebe abgenetzt. Man wird 
diese Erscheinung daraus erklären müssen, dass die Gliawnehemng nicht 
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Fi«. 87B. OraiBlon toi <«n Bpfadja eines Halten Ventrikels den Ochlrna. Du 
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glciebmässig sich nach aufwärts entwickelte, sondern in einzelnen Wurzeln 
erfolgt, die bei ihrer späteren Verwachsung Epithclzellcn zwischen sich 
einschlössen. 

Es giebt in den Hirnventrikeln auch umfangreichere linsen- bis 
hasclnussgrosse Knoten des Ependyras, die ähnlich gebaut sind wie die 
Granula und ebenfalls Epitheleinschlüssc und Cysten enthalten können. 
Man nennt sie gewöhnlich Gliome. 

Die Tumoren von Gehirn und Rückenmark wurden im all- 
gemeinen Thcilo bereits so eing^chend bes|)roelien, dass wir dnrauf Ieili(;lkh KU 
verweisen brauchen; Gliom S. 14G, l'ciammom S. 134, EndoCheliom S. 131, Chole- 
Btcatom S. 184. 

3. Periphere Nerven. 

Die Veränderungen der peripheren Nerven betreffen entweder nnr 
liie eigentliche Nervensubstanz oder das Nervenbindegewebe oder beide 
Itcstiiudtheilc zugleich. 

Die Nervenfasern erleiden oft, z. B, nach Durchselineidnngcn im 
peripheren Abschnitt und bei Lähmungen degenerati vc Verände- 
rungen. Die Markscheiden zerfallen in kürzere und längere Stücke, 
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weiterhin in immer kleinere Theile bis zu kleinen Fettkömcm (Fig. 373). 
Wie im Gehirn wird auch hier daa Fett 
von Zellen aufgenommen (Körnchenkugeln) 
und auf diese Weise beseitigt. Aneh die 
Axencyünder gehen zu Grunde, indem sie 
neben anßinglicben streckenweisen Ver- 
dickungen später in körnige SubstaDz zer- 
fallen und völlig verschwinden. So können 
ganze Nerven ihrer eigentlichen functio- 
nellen Bestandtheile ganz verlustig gehen. 
Da der Untergang sich nicht auf alle 
Fasern gleichniüssig erstreckt, so findet 
man die verschiedenen Stadien der Ent- 
artung oft neben einander, üeber die Ans- 
dchnung der Veränderung orientiren am 
besten Querschnitte durch den Nerven. 

Da die frische Untersuchung verhAltnissmäuMg ungenaue Resultate giebt, 
60 soll die UnterBUchnng hii gchKrtctun Präparaten vorgenommen werden. Zur 
Hilrtung dienen besonders OsmiumsAurc und osmiumsäurelinltige Flütisigkeiteo, 
aber auch die Weigert 'sehe MarlcHcheidcnfürbung and die verwandten 
Methoden liefern an geeignet conservirten Objekten gute Resultate. 

Die Veränderungen des Nervenbindegewebes bestehen in seiner 
hauptsächlich auf entzündlicher Basis zu Stande kommenden Vermehrung. 
Es kann eine zellreiche Deschaffenheit haben, eitrig infiltrirt und faserig, 
derb sein. Die Nervenfasern gehen mit der Wucherung zn Grunde, indem 
sie entweder durch die entzUndungserregenden Ursachen geschädigt oder 
durch das proliferirende Bindegewebe erdrückt werden. 

Von sonstigen pathologischen Nervcnprozessen sind noch die Geschwülste 
kurz zu erwähnen. Von den Amputationsneurnmcn und den Fibroneuromen 
war bereits Seite 115 die Rede. Die letzteren Tumoren zeigen zuweilen Ue ber- 
gan ge zu Sarkom. 



rig. 8TS. Rtack eines defcitrlrcMdcn 
JlttTta. OHmlumgnurchHrtUTIK. LtnsB. 
Kchnltt. Nur am unteren Rand der 
Filfur »lelit mmn noch erhalCeiic. 
Bchn'BFT hervortrclende NervcnfUHcrn. 
Im IJi.-bri|con sind nie lerfailea in uu- 
reReliiiOsKlRO kleinere utid irrOH^ere 
Stücke, viele sind Ksnz verBchwuD- 
den. Vorur. «00. 



H. Knochensystem. 

1, Untersnchangsmethoden. 

Das Knochensystem bereitet der histologischen Unicrsui'hung dadurch 
einige Schwierigkeit, dass es nur nach Auflösung der Kalksalze geschnitten 
werden kann, vorausgesetüt, dass nicht auf Grund eines pathologischen Pro- 
zesses knlkfreies Gewebe vorliejft (s, Osteomalacie u. Bai-hitis). Man kann tVei- 
lich AUS spongiöseii Knochen einzelne Bitlkchen herausbrechen und nach Ab- 
Mjmlen des anhaftenden Markes in Walser untersuchen. Doch gewinnt man 
dadurch nur in bestimmten Füllen einigerin an ssen brauchbare Resultate (siehe 
Ostcomalacio}. Die Untersuchung des Knochenmarkes kann ferner allerdings 
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bis zu einem g^ewissen Grade ohne Decalcination geschehen. Aus den grossen 
Markhöhlen kann man es leicht herausnehmen, frisch untersuchen und härten, 
aus den spongiösen Knochen gewinnt man es durch Zusammenpressen dersel- 
ben. Dann kann aber nur von einem Studium der einzelnen Zellen, nicht des 
geweblichen Aufbaues die Rede sein. 

Die Kntkalkung soll stets nur an Objekten vorgenommen werden, die 
nach irgend einer Methode gut gehärtet wurden. Sie kann in verschiedenen 
Mineralsäuren erfolgen. Je stärker diese mit Wasser verdünnt wurden, desto 
länger müssen sie auf das Objekt einwirken, desto weniger aber schädigen sie 
die Strukturen. Dickere Gewebsstücke müssen natürlich länger in der Säure 
verweilen als dünne. Kleine Objekte, d. h. etwa solche von wenigen Millimetern 
Dicke können schon nach einigen bis 24 Stunden entkalkt sein. Pathologische 
Objekte bieten oft den Vortheil, dass sie sich rascher entkalken als normale, 
theils weil sie nur partiell Kalk enthalten (wie bei der Osteomalacie und Rachi- 
tis), theils weil er weniger dicht abgelagert wurde, wie oft in Verkalkungen 
nekrotischer Gewebe etc. Grosse Stücke können auch so freilich Tage und 
Wochen gebrauchen. Die Flüssigkeitsmenge muss den Umfang des Objektes 
stets um das Vielfache übertreffen. Sehr zu empfehlen ist eine 3— Gprocentige 
Salpetersäure, der man reichlich Kochsalz im Ueberschuss zusetzt. Sie wirkt 
rasch und verändert die Gewebe niemals in schädlicher Weise. Die Färbungen 
gelingen nachher wie vorher. Für manche Fälle (embryonale Knochen und leicht 
lösliche Objekte) ist auch die concentrirte wässerige Pikrinsäure sehr brauchbar. 

2. Rachitis. 

Rachitis ist eine hauptsächlich in die ersten Lebensjahre 
fallende Erkrankung des Knochensystems, welche sich makrosko- 
pisch durch Auftreibung der Epiphysengegenden und Weichheit des 
Knochens, mikroskopisch durch hochgradige Wucherung des epi- 
physären Knorpels, mangelnde präparatorische Kalksalzablagerung, 
unregelmässige Markraumbildung, Hyperämie des Markes, man- 
gelnde oder geringe Verkalkung der neuen Knochengrundsubstanz 
auch in dem an manchen Stellen übermässig gebildeten periostealen 
Knochen und durch Resorptionsvorgänge an bereits vorhandenen 
Theilen auszeichnet. 

Zur Untersuchung im frischen und gehärteten Zustand benutzt man zu- 
nächst das unentkalkte Material, da es über die Vertheilung der Kalksalze 
allein sicheren Aufschluss geben kann. 

Nach künstlicher Decalcination kann man durch Färbung freilich auch 
noch ziemlich gut differenciren. Mit Hämalaun tingiren sich die kalkhaltig ge- 
wesenen Theile deutlich blau, die kalkfreien dagegen lassen sich durch neu- 
trales Carmin, oder verschiedene Protoplasmafarben hervorheben. 

Sehr gut eignen sich zunächst die unter dem Periost auf der Aussen fläche 
der platten Schädelknochen (oder auch der Röhrenknochen) ent- 
stehenden schneidbaren Neubildungen. Man trägt sie ganz oder theilweise ab 
und fertigt senkrecht zum Schädel stehende Schnitte mit einem guten Scalpell 
an. Ein Kasirmesser wird durch die wenn auch geringen Kalkmengen ge- 
schädigt. 
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Das weiche Gewehe zeigt sich dann zneammengesetzt aws einem im 
frischen Zustande blutreichen Mark und ans Knoehenbälkclien, welche in 
der Tiefe breit, gegen die Ober- 
fläche hin schmaler sind und 
hier unter dem Periost enden, 
dem sie sieh geni noch auf eine 
kurze Strecke parallel anlegen. 
Sie steigen aus der Tiefe senk- 
recht oder meist schräg aof, 
haben einen etwas gewundenen 
Verlauf und anastomosiren mit 
einander (Fig. 374). Die sub- 
periostcalen Bälkchen sind voll- 
kommen hell, kalkfi'ei, die tiefer 
f'ASjMSBBK^nKSI^IM^^ gelegenen mehr und mehr mit 
Hmaj^^MW^MfcjMl&i^ Kalk versehen, der sich aber 
wä^HBwoSi^^^BKHBvv '*'"' ''^ ^^^ ■»)t^'€''CD Theilen 
'«■•■nilnl^K^KPHf : abgelagert hat, so dass jedes 
Itälkehen eine dunkle Innenzone 
hat, die beiderseits von einem 
hellen osteoiden Saume begrenzt 
wird. Je näher dem Schädel, 
desto schmaler ist dieser Saum 
und desto breiter jene Zone, während nach aufwärts das Umgekehrte 
Btattltat und die Kalksab^blagernng sich Hllmäblieh verliert. 

Das Markgewebe ist zellreich und enthält viele weite GetUsse. Die 
Zellen sind rundlich oder länglich und spindelig. Zwischen ihnen findet 
sich faserige Intercellnlarsubstanz. 

Die erste Bildung der osteoiden Balken erfolgt durch Ausscheidung 
einer homogenen ZwischeiisubstanK zwischen den Markzellen. Ihr weiteres 
Wachsthum geht so vor sich, dass die Zellen thcils sich als Osteoblasten 
reihenweise auf ihrer Oberfläche anordnen und weitere homogene Schichten 
zur Ablagerung bringen, thcils eine Verbreiterung der zwischen ihnen be- 
findlichen Fibrillen herhcifllhreu und dadurch neue Grundsubstanz sehaffen. 
Die Fasern erfahren dabei eine chemische Umänderung, wie aus der 
intensiveren Aufnahme von Carmin, Fuchsin etc. hervorgeht. Aus dem 
liande der nalkebcn sieht man dann häufig die in den Markraum hinein 
sich verschmäleniden und abblasiscnden P'ibrillcn parallel in senkrecbter 
oder schräger Richtung hervorragen. 

Sehr charakterisfisclie Veränderungen finden sich ferner an den 
Kpiphysengcgenden. 

Zur Untersuchung willilt man am besten eine Rip|)0, an der die Knochen- 
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knorpelgreozQ besonders stark verdickt z 
M&n achneidet iu der Lttngsnchtuiij; und 
recht auf die platte Fläche eine Strecke 
und fertigt Präparate von der Schnitt- 
fläche an. Wegen des wenn auch ge- 
ringen Ealkgehaltes der knöchernen 
Theile und wegen des TerhältniBsniHuRtg 
grossen Urofanges der in Betracht kom- 
menden Strecke lägst sich ohne Entkal- 
kung ein einziger Schnitt durch den gan- 
zen Bezirk nicht gut anfertigen, auch 
nicht mit dem Gefricrinibrotom. Da aber 
die Decaicination charakteristische Ver- 
hAltnisse beseitigt, so hilft man sich da- 
durch, dase man den Knorpel und die 
beginnende Verknöcherung für sich, letz- 
tere mit einem Scalpell schneidet. 

An solchen Präparaten stellt 
man dann fest, dass im Knorpel die 
bei der normalen Ossification stete 
vorhandene präparatorische 
Kalksalzablagcrang fehlt 
nnd dass in der Verknöchernngszone 
die jungen Knochenbälkchen nnr par- 
tiell and zwar wie in den osteophy- 
tären Wucherungen des Schädels, nur 
in der mittleren Zone kalk- 
haltig sind. Die Übrigen Verhält- 
nisse lassen sieh an kalkhaltigen und 
entkalkten Präparaten gleich gat stu- 
diren. Letztere sind für feinere Un- 
tersnchangen vorznziehen. 

Bei achwacher Vergrö 8- 
8 c r u n g (Fig. 376) gewinnt man fol- 
genden üebersiehtsbild. Stellt n)an 
zunächst auf den normalen Knorpel 
ein nnd verschiebt gegen die Epi- 
physcDauftrcibunghin, so gelangt man 
pititzitcb an eine Zone, in welcher 
der Knorpel eine anfTallende Straktnr- 
änderung zeigt. Vorher waren die 
Knorpelzellen gleichmässig verthcJlt, 
jetzt eicht man sie in kleinen, aber 
rasch sehr umfangreich werdenden (b), 



u sein pflegt [rachitischer Rosenk ranz). 
Mittellinie Knorpel und Knochen senk- 
weit mit einem starken Hesser durch 
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vielfach tonnenförmig angeordneten Gruppen zusammenliegen, die durch 
Streifen homogener Grundsubstanz getrennt sind. Man erkennt leicht, 
dass die einzelnen Zellen eine längliche Form haben und in einer zur 
Längsrichtung des Knorpels quergestellten parallelen Richtung sehr dicht 
angeordnet sind. Diese ausgesprochen gruppenweise Anordnung der 
Zellen wird bei weiterem Vorrücken in der gleichen Richtung undeut- 
licher (c), ohne sich aber ganz zu verlieren. Dabei rücken die etwas grösser 
und zackiger werdenden Zellen weiter auseinander und zwischen den 
einzelnen schieben sich Septa von Intercellularsubstanz ein, so dass jede 
wieder in einer Art weiter Kapsel liegt. Mit der Schilderung dieser 
Verhältnisse sind wir an die breiteste Stelle der Epiphysenverdickung ge- 
langt, die demnach hauptsächlich durch die in den besprochenen Er- 
scheinungen ihren Ausdruck findende Knorpelwucherung bedingt ist. 
Diese geht nun aber insofern nicht völlig gleichniässig vor sich, als von 
der Seite des Knochens her Markräume in den Knorpel vordringen (d), aber 
nicht wie unter normalen Verhältnissen in einer geraden Ebene, sondern 
in unregelmässiger Weise. Einzelne von ihnen gehen bis an den nor- 
malen Knorpel heran, die anderen aber ragen bald mehr, bald weniger 
weit in den Abschnitt vor, in welchem die besprochene Gruppenbildung 
wieder undeutlicher geworden ist. Ihre äussere Form ist dabei eine un- 
regelmässige. Wenn wir das Präparat nun weiter gegen den Knochen 
vorschieben, so werden die Markräume weiter. Zwischen ihnen sind viel- 
gestaltige Bälkchen vorhanden, die als direkte Fortsetzung des Knorpels 
erscheinen, soweit er von den vordringenden Marksprossen nicht zerstört 
wurde. Diese anfangs schmaleren Bälkchen sind später breiter und am 
nicht mit Säure behandelten Präparat central dunkel, d. h. kalkhaltig. 
In derselben Höhe, in welcher diese Markraumbildung vor sich geht, findet 
sich auch periosteale Apposition von Knochenbälkchen, die ebenfalls un- 
vollständig verkalkt sind. 

Alle diese in Uebersichtsbildern hervortretenden Verhältnisse erkennt man 
am besten- am ungefärbten frischen oder gehärteten, ev. entkalkten Präparat. 
Knorpel und Knochen sind heU, durchscheinend, die Markräume von dunklem, 
grauem, resp. graugelbem Farbenton. Färbt man die Schnitte, so wirkt, so 
lange man noch nicht orientirt ist, die verschiedene und nicht ganz gleich- 
massig vertheilte Intensität der Tinction etwas störend, zumal bei Anwendung 
von Hämatoxylln, welches die einzelnen Abschnitte des Knorpels und der Ueber- 
gangzonen zum Knochen^ offenbar wegen chemischer Umänderungen der Grund- 
substanz in verschiedener Stärke annehmen. Die Farbe des Knorpels ist frei- 
lich im Allgemeinen blau, aber bald blasser, bald dunkler, bei Ueberfärbung 
mit Carmin werden die kalkfreien Theile der Knochenbälkchen schon von der 
Ursprungsstelle aus dem Knorpel an roth. 

Bei starker Vergrösserung lässt sich das an dem wuchern- 
den Knorpel im Uebersichtsbild Gesehene genauer verfolgen, ohne dass 
sich neue Gesichtspunkte böten. Dagegen bedarf die Markraum- 
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b i ] d n n g und die Entstehung der Knochenbälkchen noch 
einer genaueren Erörterang (Fig. 376). • 

Die in den Knorpel vordringenden Markränme greifen die breiteren 
kSepta zwischen den KQorpel/.ellengnippen nur wenig an, treiben aber 
gegen die Zellht^hlen SproBBen, welche, die trennenden Scheidewände auf- 
lösend m die einzelnen Kapseln hincmwachgen Das Markgewebe be- 
steht aus zartwandigen nur aus Endothel gebildeten, sehr weiten Gefässcn 
und den dieselben emhtlllenden Mark/ellcn, die eine spindelige rnndliehc 




rig.t7«. KuhtUi. Zone bcffliiDcndpr KnanhenblldiinE. dem Be^rrke dcrFig.SIS enUpreehenil. 
Oben Kiioriiet mit unRleli-huinBSlg angeordneten Knoriielzellen, [Jnten dunkle, bnlkenfUr- 
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uiHssIfce SnorpeUbuclinltle ein, RecliU in der oberen Hllfte der Figur sieht man Hchmale 
dunkle Säume von Knochennubelani *uf Knorpel gelB^ert Buch In echelnlur geschlossenen 
Knorpel hohlen. Dag UirkgeMebe ist reloh an grossen splndellgen und ruadeii Zellen. 

oder nnregelinässige Gestalt haben. Zwischen ihnen findet sich meist 
etwas feinfaserige Zwischensnbstanz. Der Einbruch in die Knorpel- 
kapscln erfolgt durch Vordringen einzelner Harkzellen, denen eine Gefäss- 
seblinge nachfolgt. Die KnorpelzcUcn selbst kann man anfangs meist 
noch gut erkennen, da sie sich durch ihre zackige Form und beträcht- 
lichere Grösse leicht von den Maritzelleu unterscheiden lassen. Uebcr 
ihr weiteres Schicksal ist es schwer klar zu werden. Man nimmt an, 
dass sie unter entsprechenden Modificationcn den Zellen des Markes sich 
beigesellen. 

Sind nun ganze Knorpelzellengruppen dnrch das Fortschreiten der 
Harkräume aufgelöst, so finden sich zwischen diesen nur noch die Septa 
der Grundsubstanz, die freilich auch mehr oder weniger angenagt und 
vielfach ebenfalls durchbrochen werden. Nun scheidet sich, wie bei der 
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normalen Ossification, nnr in unregelmässiger Weise, auf die Knorpelreste 
die Knochengrundsubstanz ab, welche Markzellen in zackigen Höhlen ein- 
schliesst. So werden jene Reste entweder ringsum, aber nicht immer in 
gleicher Höhe oder nur an einer Seite, oder nur theilweise mit osteoider 
Substanz bedeckt, durch deren Zunahme in der Richtung gegen die 
knöcherne Rippe die breiteren, nur central verkalkten Knochenbälkchen 
entstehen. Die Unregelmässigkeiten des Prozesses äussern sich aber auch 
noch in anderer Weise. Abgesehen davon, dass die Vorgänge in un- 
gleicher Höhe erfolgen, sind sie auch deshalb abweichend, weil die Mark- 
räume bald gerade, bald schräg, also nicht parallel aufsteigen, weil ihre 
Form keine bestimmte ist und durch die ungleichmässige Sprossenbil- 
dung noch mannichfaltiger wird. Dazu kommt, dass die Ablagerung der 
osteoiden Substanz, schon bevor grössere Mengen von Knoipelzellen zer- 
stört wurden, in den einzelnen Kapseln beginnen kann (Fig. 376). Kurz nach 
Einbruch von Markzellen in dieselben scheidet sich auf ihrer Innenfläche 
eine dttnne Schicht von Grundsubstauz ab. Da nun die Stelle, an welcher 
die Marksprossen eindrangen, im Schnitt oft nicht sichtbar ist, so kann 
es den Anschein gewinnen, als erfolge jene Abscheidung in den uner- 
öffneten Knorpelkapselu. Die Erscheinung läuft zuweilen über der ganzen 
Kuppe eines Markraumes ab. Schon daraus ergiebt sich, dass sie nur 
vorübergehend sein kann, da sie ja durch das weitere Vordringen des 
Markgewebes wieder beseitigt werden muss. 

Die neugebildeten Knochenbälkchen bleiben nun, wie 
bei der normalen Knochenbildung keineswegs alle bestehen. Sie werden 
gegen den fertigen Knochen hin spärlicher, aber dafür erheblich breiter. 
Es muss also einerseits eine lebhafte Resorption, andererseits eine Neu- 
bildung von Knochensubstanz stattfinden. Jene erschliessen wir aus dem 
bald hier, bald dort zu coustatirenden Vorhandensein von Riesenzelleu, 
Osteoklasten, welche oft in flachen, grubenförmigen Vertiefungen liegen, 
diese aus den bei den osteophytären Wuciierungen des Schädels be- 
sprochenen Erscheinungen, welche auf eine Bildung von Knochengrnnd- 
substanz schliessen lassen (OsteoblastenschichCen und Uebergang von Fa- 
sern in das osteoide Gewebe). 

Wie unter normalen Verhältnissen erfolgt auch bei der Rachitis die 
Bildung periostealer Knochenbalken. Da trotzdem die Auftreibung der 
Uebcrgangszone sich am Knochen wieder verliert, müssen ausgedehnte 
Resorptionsprozesse unter dem Periost ablaufen. Man erkennt sie leicht 
aus der Gegenwart vieler Riesenzellcn, die schon am Knorpel in der 
Höhe seiner Wucherungszone ihre Thätigkeit beginnen. 

3. Osteomalacie. 
Unter Osteomalacie verstehen wir einen besonders bei Frauen 
in der Schwangerschaft auftretenden, aber auch ausserhalb der- 
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selben und bei Männern vorkommenden, mit Erweichung und Rare- 
Qclrung des Knochensystems einhergehenden Prozess, Die Substanz 
der Knochen nimmt an Masse ab, wird wegen fortschreitender Ver- 
armung an Kalksalzen biegsam und schliesslich leicht schneidbar. 
Die Veränderung kommt zu Stande durch eine von den Mark- 
rSumen aus erfolgende Auflösung der Kalksalze und Einschmelzung 
der Grundsubstanz. Damit geht einher eine besonders an geboge- 
nen imd gebrochenen, aber auch an beliebigen anderen Stellen bald 
mehr, bald weniger hervortretende, nicht selten zu beträchtlicher 
Verdichtung führende Neubildung kalklos bleibenden oder nur wenig 
verkalkenden Knochens. Das Knochenmark ist in jüngeren Stadien 
blutreich, milzpulpaähnlich, in den späteren meist OdematOs-gallertig, 
atrophisch, oder auch wieder fetthaltig. 

iDstrnctive Bilder liefert zunächst die Unterenchnng dee friaehen 
Knochens. Bricht man ans der rareficirten Spongiosa des StemamR, der 
Wirbclkürper, des Femtir, des Beckens ein dünnes Knochenbälkchen' mit 
der Pincettc ans, befreit es durch Abspulen mit Wasser von den au- 
hängenilen Marktheilen und untersucht es in WasRcr (oder Glycerin), so 
sieht man die Abweichungen vom normalen Verhalten sehr leieht. 

Stellt das Bälkchen nicht «in geraden Stückchen dar, sondern ein kleines 
Spongiosasyatem, so bildet es meiMt nicht nnr eine Ebene, kann aber durch 
Druck auf daa Deckglas genügend abgeplattet werden. Ist das nicht der Fall, 
so schneide man mit der Scheere die vorstehenden Theile ab. 

Das Bälkehen 
erseheint (Fig. 377) 
nur in seinem mitt- 
leren axialen Theile 
dnnkel und vom 
Aussehen normalen 
Kuoehens, die Rän- 
der dagegen sind 
hell wie kalklose 

Gmndsubstanz. 
Zwischen beiden 
Absebnitten ist die 
Grenze bald mehr 
geradlinig , bald 
mehr unrcgelmäs- 
sig, zuweilen bucli- 

tig, indem das kalk- ' ' ilurehbohrendeB Go«"». 

balfige Gewebe eoneave Linien zeigt, gegen die das kalkfreie eonvex 
vorragt. Die Grenzlinie ist nicht immer scharf, soudern oft dadurch ver- 

Rlbbart, Pathol. UiatoloBle. 27 




FIf. an. «itcoBBlMluhe KiMheitllkelita. 

Die nmkchcn sind iiur central dunkel, d. h. kalkhaltig. Hier sieht 
tnnn lUc dunkeln, vielfach xusammenfllensenden KnochcnltOrpcrchen 
(«ItlGrliKUrai.!. Am Rande l.estehen die BNIkchrn aus kalklo«er 
Subsuiii. in der niiin hei dic-ier VerKrtsneronc keine KnoehenkOr- 
lierchen bumerkt. In ilcr halkluKC 
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waschen, dass sich am Rande des dunklen Theiles ein Sanin von feinen 
Körnchen findet, die sich nach aussen allmählich verlieren, bei Mineral- 
säurezasatz sich auflösen und dadurch als Kalk zu erkennen geben. Sehr 
häufig sind ferner längere oder kürzere Strecken der Bälkchen oder auch 
ganze Spongiosasysteme völlig kalkfrei. Alle diese hellen Abschnitte kann 
man mit neutraler Carminlösung leicht roth färben und dadurch die Bilder 
noch deutlicher machen. Bei starker Vergrösserung sieht man, dass in 
den kalkfreien Abschnitten die Knocheukörperchen klein und schmal, 
offenbar im Untergang begriffen sind. Die lamelläre Structur ist dabei 
entweder noch gut ausgesprochen oder verwischt. 

Ganz entsprechende Bilder erhält man, wenn man von den compacten 
Theilen der Knochen, z. B. des Femur, Schnitte anfertigt. 

Nur in den hochgradigsten Fällen lassen sie sich mit dem Rasirmesser 
herstellen, meist benutzt man ein Scalpeli, welches ausreichende Präparate lie- 
fert. Man schneidet die Corapacta quer zur Längsrichtung. Die Schnitte werden 
natürlich nicht sehr dünui brechen und biegen sich leicht, lassen aber die eben 
besprochenen Verhältnisse ausreichend hervortreten. 

An solchen Schnitten und an den ausgebrochenen Bälkchen lässt 
sich noch eine besondere Erscheinung, nämlich das Hervortreten der so- 
genannten Gitterfiguren deutlich machen. Bringt man die Objecte 
nach Verdunstung des Alkohols in Glycerin, so treten in ihnen die mit 
Luft gefüllten Knochenkörperchen mit ihren Ausläufern als dunkle Fi- 
guren aufs Klarste hervor. Alle diese Räume sind erweitert, also viel 
breiter als normal, die Knochenkörperchen fliessen vielfach zusammen. 
Die Erscheinung beruht darauf, dass die Auflösung des Knochens von 
den Kuochenhöhlen und ihren Ausläufern beginnt. Letztere bilden zwischen 
jenen ein System gitterartig verbundener, schwarz aussehender Figuren. 

Ueber die Gitterfigureu vergl. Apolant (Virch. Arch. 181 und v. Reck- 
linghausen, Festschr. d. Assistenten für Vir che w 1891. 

Wendet man sich nun zu Stellen, an denen durch Neubildungs- 
prozesse eine Verdichtung des Knochens stattfand, oder an denen 
subperiosteal neue Substanz entstand oder wegen Fraeturen ein Callus 
sich bildete, so sind die Bilder insofern ähnlich, als auch hier nur eine 
centrale Kalkablagerung in den Bälkchen anzutreffen ist. Im üebrigen 
zeigt das neue Gewebe die Charaktere jugendlichen Knochens. 

Für topographische und feinere histologische Untersuchungen ist die 
Härtung des Knochens und die E n t k a I k u n g nothwendig. Die letztere 
schliesst die Möglichkeit einer Unterscheidung der vorher kalkhaltigen 
und kalkfreien Theile nicht aus. Nach Härtung in Alkohol und Ent- 
kalkung kann man die Theile, die noch mit Kalk versehen waren, durch 
Hämatoxylinfarbung hervorheben. Sie nehmen einen blauen Farbenton 
an, der noch besser hervortritt, wenn man die osteoiden Säume mit einer 
Protoplasniafarbe tingirt. Wenn man die Knochen mehrere Wochen bis 
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Monate in Mfilier'scbe Flüssigkeit legt (nach Pommer), so lösen sieti 
die Kalksalice theilweise auf. Eine völlige Decalcination ist dann zur 
Schneidbarkeit nicht erforderlich tind die Färbnng der kalkloseo Säume 
mit neutralem Csrmin noch mit gutem Ei-folge anwendbar. 

FUr die Ausdehnung und das Fortschreiten des osteomalacischcn 
Entkalknngsprozesses ist vor Allem die Untersuchnug der grossen Röhren- 
knocheD von Interesse. Fertigt man Querschnitte von der Compacta 
des Femur an 
(Fig. 378), so er- 
kennt man die Er- 
weiterung der 
Havcrsischen Ka- 
näle. Sie sind bei 
massiger Dilata- 
tion ringsum von 
osteoiden Säumen 
umgeben, welche 
das circulär her- 
umgehende La- 
mcllensystem nnr 
in seinen inneren 
Schiebten oder 
meist in ganzer 
Ausdebnnng bis 
an die Kittlinie 
umfassen. Sind 
die Kanäle erheb- 
lieh ausgeweitet, 

so ist jenes erste Lametlensystem verschwunden und nun stossen an das 
Lumen versclnedenc Systeme an. Meist zeigen nur die demselben ganz 
oder annähernd parallel verlaufenden eine DccAlcinatiou. Offenbar geht 
also an ihnen, d. h. senkrecht zur lamcUären Schichtung die Entkalkung 
am leichtesten vor sich. Doch tindet man zuweilen auch zusammen- 
hängende Abschnitte verschiedener Laniellensystcme in toto entkalkt, 
zumal wenn sie als unregelniässig geformte VorsprUnge in den Markranni 
hineinragen. Ab und zu wideratebt das circuläre System eines Ka- 
nales der völligen Resorption länger als ein kleinerer oder grösserer Theil 
des umgebenden Knochens. Dann kann es sich ereignen, dass ein ent- 
kalktes ringförmiges Gebilde, an einer Seite noch am Knochen festge- 
halten, frei in das Markgewebe hineinragt. Neben diesen Entkalkuuge- 
nnd Resorption sprozessen kommt es im Femur nnr selten zu einer un- 
zweifelhaften Neubildung von Knochen. Hier und da findet man dann, 
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Tel Unki deutlich lamellflre. heHe KnncheiiBUlisUnt, an die reclita 
nach Innen Atiscbnltle mehrerer dunkler Lamellen^yatenie HnRrenii'ii. 
die durch die KrkrankiinR kalkfrel geworden waren, Links Isl Im 
ZoBaoiDicnhanK mit dem hellet! Oeweba ein homog^^ner ringfOrmleer 
KCrper mit spärlichen Knocbenharperchen. In dt^r Mitie und ohen 
breite Harkraume mit einzelnen FeltEellen. die al» Lacken erwhehien, 
und mit sehr weiten bt u Ige f dl I ten, dOnn wandt ^ea OefUasen. Vergr. BOO. 
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kalkhaltigem oder decalcinirtem Knoehen aufsitzend, jagendliche osteoide 
Substanz, auf deren Oberfläche Osteoblasten liegen können. 

Die Einschmelzung des entkalkten Gewebes geht langsam nnd un- 
merkbar vor sieh. Es wird vom Markraum aus allmählich aufgelöst. 
Unterstützend wirkt das häufig zu beobachtende Eindringen von Mark- 
gewebe, welches die kalklosen Theile in querer oder schräger Richtung 
in Gestalt von Kanälen durchbohrt. Eine den normalen Vorgängen der 
Knpchenresorption entsprechende Betheiligung von Riesenzellen (Osteo- 
klasten) spielt dagegen nur eine geringe Rolle, in manchen Fällen ver- 
misst man sie völlig. 

Der Schwund der Knochensubstanz führt zu einer Erweiterung der 
Haversischen Kanäle, zwischen denen schliesslich nur noch schmale, 
balkenförmige Reste übrig bleiben. Häufig sieht man auch die dila- 
t i r t e n Markräume von einer kalklosen Zone rings umgeben. Dieser 
mit dem normalen Bau des Knochens nicht vereinbare Befund lässt sich 
nur unter der Annahme erklären, dass der osteomalacische Prozess nicht 
von vorneherein mit Resorptionsprozessen beginnt, sonderii dass der erste 
Vorgang ein nach Analogie der normalen Prozesse aber im erheblich 
gesteigerten Maasse vor sich gehender Umbau ist, bei welchem zunächst 
beträchtlich erweiterte Markhöhlen von aussergewöhnlich ausgedehnten 
Lamellensystemen umgeben werden. 

Das Markgewebe ist reich an oft strotzend gefüllten dünnwan- 
digen Blutgefässen. Es setzt sich bald (meist in jüngeren Stadien), aus 
dicht gedrängten Zellen zusammen, bald enthält es viele Fettzellen, bald 
ist es ödematös gallertig, im gehärteten Zustande körnig oder mehr 
homogen und zellarm. Wo sich neuer Knochen bildet, ist das Mark reich 
an runden oder spindeligen Elementen mit fibrillärer Zwischensubstanz. 
Die Ossification erfolgt durch Verschmelzung der Fibrillen zur Knochen- 
grundsubstanz oder durch Vermittlung eines Osteoblastenlagers. 

Litteratur: Pommer, Osteomalacie und Rachitis, Leipzig 1885. v. Reck- 
linghausen, Festschr. der. Assist, f. Virchow, 1891. Ribbert, Anatom. 
Unters, über die Osteomalacie. Biblioth. med. C. Heft 2. 

4. Heilung von Knochenbrfichen. 

Beim Menschen hat man naturgemäss nur selten Gelegenheit, die 
Heilung von Fracturen zu verfolgen. Was wir darüber wissen, verdanken 
wir in erster Linie dem Thicrexperinicnt. Immerhin haben gelegentliche 
Untersuchungen an menschlichen Objekten ergänzende Befunde geliefert. 

Die Heilung der Fractur erfolgt unter Neubildung von Knochen- 
gewebe (Callus) seitens des Periostes und Knochenmarkes der 
Fracturenden. Auch zwischen letzteren, an denen stets zugleich 
Einschmelzungen stattQnden, entsteht neue Knochensubstanz. Das 
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Callu^ewebe des Perlostes und Markes wird nach einiger Zeit 
wieder resorblrt, wätirend die Bruchenden durch den sich wei- 
ter entwickelnden intermediären Callus mit einander vereinigt 
werden. 

Die ßildnng des perioatealen Callas geht aas von einer lebhaften 
Wochemng der Zellen des Periostes, die sich zu einer mehr oder weniger 
dicken ha.gs zwischen diesem und dem Knucheu anhäufen. Dnrch Ab- 
scheidung einer hyalinen Zwinchcnsnbstanz entstehen in diesem Zelllager 
Inseln und Balken hyalinen Knorpels, während in den übrigen Abschnitten 
die Zellmassen den Charakter des Markes oder eines zeltreiehcn fibrillären 
Gewebes annehmen, welches vom Periost aus mit GefSsscn versorgt winl. 
Auf die Knorpeltheile 
wird nun weiterhin 
durch Vermittlung von 
Osteoblasten ganz nach 
Art der normalen Ossi- 
fication KnochcnsuV 

stanz abgeschieden. 
Aber auch ohne die 
Grundlage der Knorpel 
erfolgt die Bildung 
reichlicher anastomosi- 
render Knochen bälk- 
chen (Figur 379), auf 
denen ebenso wie auf 
denen der erstcren Art 
Osteoblasten in regel- 
mässiger und xierlicher 

Weise angeordnet zu sein pflegen. Aus dem fibrillärcn Gnindgewcbe 
geht femer Knochengrundsubstanz darch Verdickung und engeres An- 
einanderrnckcn der Fibrillen hervor, zwiseheii denen die Osteoblasten 
natürlich weniger deutlich hervortreten. Hie haben hier oft die Form 
spindcliger, langgestreckter Zellen. 

Zur Fitrbung dieHer letzteren Verhfkltiiiese ixt die PikrinHJluro-Snureruclisin- 
löBung nn Hitnialiiunprilpnraten Huhr zu empfehlen. Die Fibrillen lassen Mich 
intensiv roth färben und ihr Uebergang in die Knochen grnndsuhstanz Ist dcs- 
hnlb sehr gut zu verfolgen. 

In ganz ähnlicher Weise bildet sich der myelogene Callns der Mark- 
höhle und der intermediäre, der aus reriostzclleu entsteht, die zwischen 
die BruchendcR bincindringen. 

Ist die Fractur einige Wochen alt, so machen sich neben fort- 
schreitenden Nenbildnngsprozessen die Resorptioni^vorgängc immer ansge- 




na^BilTOK Knochenbälkutieii mit ikbI iluukel h 

(nurpülkcriTOii. Dur Rsnd irr Bllkcheui EciKt grMBteiiUiun* 
linen gut auiKebllilEtcii OBtvoblwteDlicIw. Am »nhen Rande 
;elicn Fibrillen <Ieb nDiRebeuden Oewelie« In dlo Oruiid- 
lUbnUni dB« Knochens Qliür. ZwlHubeii den HUkclion du 
iDlIrcIchva letcbtfawriges li olles tiuwebe. 
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dehnter geltend. Sie sind stets am meisten in den äusseren Lagen des 
periostealen Callus ausgeprägt. Sie gehen genau so ror sich, wie bei 
den normalen Ossificationsprozessen, d. h. unter Auftreten mehr oder 
weniger zahlreicher Osteoblasten, die in flacheren oder tieferen Grübchen 
der Knochensubstanz liegen (Fig. 379, b). So verschwindet schliesslich aller 
neugebildeter Knochen wieder, vorausgesetzt freilich, dass nicht irgend- 
welche Störungen den regelmässigen Heilungsvorgang unterbrachen. 

5. Entzflndangen am Enoehensystem. 

Die Entzündungen am Knochensystem in allen ihren einzelnen Formen, 
wie sie in der speclellen pathologischen Anatomie beschrieben zu werden pflegen, 
nach histologischen Gesichtspunkten gesondert und eingehend zu besprechen, 
ist nicht erforderlich. Die vom Periost abstammenden oder aus dem Knochen- 
mark hervorgehenden Produkte der entzündlichen Exsudation und Gewebsueu- 
bildung sind dieselben wie bei der Entzündung anderer Gewebe und können 
daher hier übergangen werden. Das Charakteristische und allen Formen mehr 
oder weniger Gemeinsame der Knochenentzündungen liegt darin, dass es stets 
zu einer Resorption und oft auch zu einer Nekrose der eigentlichen Knochen- 
substanz, ferner sehr gewöhnlich auch zu Neubildungsprozessen kommt und 
dass, wenn die Entzündung an den Epiphysenlinien des wachsenden Knochens 
localisirt ist, sich Störungen der Ossification ergeben müssen. 

Die Resorptionsvorgänge, die am Knochensystem ablaufen, 
sind gekennzeichnet durch das Auftreten der auch von der normalen 
Entwicklung her bekannten Ricsenzelleu, Osteoklasten, von 
denen ja auch bei der Osteomalacie und Fractur die Rede war. Die 
Ränder der Knochensubstanz, besonders der Bälkchen spongiöscr Knochen 
zeigen statt glatter Contouren, einzelne oder viele grubige Vertiefungen, 
deren grössere sich wieder aus mehreren in eine gemeinsame Lücke aus- 
mündenden Gruben zusammensetzen. Sie werden nach Howship als 
Lacunen bezeichnet. In ihnen liegen die Riesenzellen (vergl. Figur 379 
u. 380), die man aber durchaus nicht immer antrifft, entweder weil der 
Schnitt an ihnen vorbeiführle, oder weil sie überhaupt fehlten. Denn 
einmal können sie, wenn der Prozess nicht weiter fortschreitet, wieder 
verschwinden und andererseits sind sie nicht unbedingt nöthig zur Re- 
sorption. Ihre Form und Grösse wechselt innerhalb ziemlich weiter 
Grenzen. 

Die Lacunen können die ganze Oberfläche eines Bälkchcns besetzen, 
so dass sein Contour überall uneben ist, sie durchbrechen schliesslich das 
Bälkchen in seiner ganzen Dicke, zumal wenn sie von entgegengesetzten 
Seiten einander entgegendringen. 

Die Resorptionsprozesse sind stets Begleiterscheinungen von zellreichen 
Neubildungsvorgllngen, welche vom Periost oder Knochenmark ausgehen und 
sich entweder an traumatische Prozesse, an eitrige Entzündungen anschliessen 
oder, von selteneren^ ätiologischen Verhältnissen abgesehen, besonders gern 



sy philitircher oder tuberknlösctr Natur sind. Der Modus der Resorption 
bleibt Aber in allen dirsen Fällen in der Hauptsache der gleiche. Denn d&s 
dem cigentli(;hcn etitKiin(llii:lien Prozesse zukommende Granulation sg-e webe igt 
direkt nicht an der Zerstörung des Knoehnns betheiligt, ko dass von seiner Seite 
eine Modification jener Resorption nicht zu erwarten ist. Nur das in mehr in- 
differenter Form proliferirende Gewebe des PerioBtes oder des Markes besorgt 
die Aufsaugung de.r Knochensubatnnz. Der Unterschied ist freilich insofern 
kein durchgreifender, nis ja auch das den eigentlichen Entzündungsherd cha- 
raktcrisircude junge Oewehe aus den gleichen Bestand theilen herauswachst 

Am besten erkennt man diese Verhältnisec an tuberknIOsen 
EntzUndungsprozessen. Die aueli am Knochenapparat entsteheDdea mehr 
oder weniger typiscli 
gebauten Tnberkel 
liegen nämlich den 
Knochen hälkchen 
nicht direkt an (Fig. 
380), sondern sind 
von ihnen not^h durch 
eine bald breitere, 
bald nnr schmale 
Zone gicichaam in- 
differenten Grann- 
lationsgcwebcs ge- 
trennt, von welchem 
die Rie8en7.ellenbil- 
ditng ausgebt. Es 
darf auch nicht ver- 

, , PIr. 380. TikarkvIoH in KilafCltakB*. 

gCRSCR werden, daSS Oreme von Oclenkknorpel Ih) und Knochen {a). 

j- i-i 1 1 I 1. I^'<^ <luiiklen K noch entiftl hellen Bind in anreireliiiKasiit buehtlKur 

die USteOKlaSten IJnlc Ktgen iIhh GranulatlonnBewelie des Knochenmvkes bc- 

j I j n rrciiit An zw«! Stellen lieht man kleinn Oiiteu kl asten. Bei c 

(lUrcnanS andere he- ein Tuberkal m» Kiosentelle. In den Knorucl (b-b) drinftt da» 

. ■! , I , II i Granulaliunsdcwebc von unten her (von der GelenkhOhle aus) 

bilde darstellen als hinein Bei d elno tCleaciiiella VerBT. 60. 

die Riesenzellen des Tuberkels. 

Da die EntKündungspro/esse sehr häufig auch die Gelenkknorpel 
zerstören, so sei an dieser Stelle auch auf die Art und Weise ihres Unter- 
ganges hingewiesen (Fig. 380). Sie werden meist ohne Vormittinng von 
Riesenzellen durch das vordringende Gewebe vernichtet und zwar in der 
Weise, dass die Grnndsnbstanz eingeschmolzen wird und duss die ein- 
wachsenden Zellen die Knorpclzellenhöhlen erweitern nnd sich in ihnen 
vermehren. So sieht man breite Strassen zcllreichcn Gewebes in den 
Knorpel hineindringen. Traf das Messer solche Stellen in schräger Rich- 
tung, so können die erweiterten zellrcichen Knorpctxcllh<>hlcn scheinbar 
isolirt liegen und eine Wucherung der Knorpelzellen vortäuschen. 

Bei den Entzündungen des Knochens findet sich neben den Resorp 
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tionsprozessen sehr häufig auch eine Nenbildnng vod KnocheDsobstanz. 
Sie erfolgt, wie hei der normalen Oaeification in erster Linie nnter Ver- 
mittlnug von Osteoblasten, die sich in der bekannten regelmässigen An- 
ordnung als epithelähnlicher Belag anf der Oberfläche der jaugen Bälk- 
chen nachweiseit lassen. Abgesehen von der abnormen Loealisation nnd 
Configuration der letzteren lassen sich keine wesentlichen Abweichungen 
TOD dem normalen Nenbildangsprozess nachweisen, so dass eine eingehende 
Besprechung unnöthig ist. Bei der Fraeturheitung wurden zudem die 
Verbältnisse bereits erörtert (s. V\g. 379), Nicht immer ^eilich sind die 
Befunde ganz regelmässig. Die Osteoblasten sind oft nicht in typischen 
Reihen angeordnet und häufig nach Form und Lagerung von den um- 
gebenden Zellen nicht zu trennen. Es kommt femer hinzu, dass an der 
Bildung der Enochengrundsnbstanz die Fibrillen des angrenzenden Ge- 
webes betheiligt sind, indem sie unter Verdickung direkt in das junge 
Knochengewebe übergehen. Dann liegen die Osteoblasten zwischen den 
aus den Bälkchen herauBragenden Fasern und treten diesen gegenüber 
oft sehr in den Hintergrund 
{Fig. 379). 

Eine charakteristische 
Entzündungsform ist die, 
welche an den Epiphysen- 
linicn syphilitischer 
Neugeborener vorkommt. 
Makroskopisch ist sie cha- 
rakterisirt durch eine un- 
regelmässig zackige Grenze 
Ton Knorpel und Knochen 
und in höheren Graden darch 
das Auftreten gelber, grauer 
oder grUnbclier weicher Herd- 
chen in den an den Knorpel 
anstossenden Knochentbcilen. 
Sind die Herde zahlreich und 
ausgedehnt , so kommt es 
leicht zu einer Trennung in 
K der Epipbysenlinie. 

p Ünler dem Mikroskop 

findet man an Längsschnitten 
K verachicdene Abnormitä- 

ten der Ossifieation. 
Vor Allem fällt auf, dass 
e b fi dlichen Kuppen der Markräume 
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ungleich weit vorgedrungen sind und keine regelmässige Gestalt haben. 
Sie dringen mit schmalen Ausläufern in ähnlicher Weise wie es bei der 
Rachitis (S. 415) der Fall ist, in den Knorpel (Fig. 381a) vor. Dieser 
wird dadurch in manniehfaltiger Weise angenagt und da die Markräume 
keine regelmässigen Abstände von einander haben, so bleiben zwischen 
ihnen statt der normalen typischen Balken bald schmale bald breite viel- 
gestaltige Knorpelvorsprtinge stehen. Das Markgewebe ist zellreich und 
enthält viele Gefässe. Der Knorpel zeigt mehr oder weniger lebhafte 
Wucherungsprozesse aber nicht so ausgedehnt wie bei Rachitis und nicht 
so regelmässig wie in der Norm. Auch die Ablagening von Kalksalzen 
in ihm weicht von den normalen Verhältnissen durch ihre wechselnde Aus- 
dehnung ab und dadurch, dass sie streckenweise ausbleibt. Die Abschei- 
dung von Knochensubstanz durch das Markgewebe erfolgt wie sonst auf 
die stehen gebliebenen Knorpeltheile. Aber da diese unregelmässig sind, 
muss sie es auch sein. So können grössere Knorpelreste nur einseitig 
mit Knochensubstanz belegt sein (Fig. 381 in der Mitte). Andererseits 
aber finden sich in Knoch6nbälkchen ähnliche zackige Knorpelreste wieder, 
wie es in der Norm der Fall ist (Fig. 381b). Doch beginnen diese 
Bälkchen in ungleicher Höhe und zeigen auch nach Form und Anord- 
nung viele Abnormitäten. 

In den höheren Graden der Erkrankung nimmt das Markgewebe an 
Masse so zu, dass die Ossification in grösseren Abschnitten völlig unter- 
brochen wird. Es zeigt dabei das Aussehen eines Granulationsgewebes 
und ist meist in fettig degenerativem und körnig-nekrotischem Zerfall 
begriffen. 

6. Yeränderungen des Knorpels. 

Die verschiedenen Knorpel des Skeletes, vor Allem die Rippen- und 
Gelenkknorpel zeigen eine Reihe charakteristischer, aber leicht verständ- 
licher Veränderungen. Wir können uns mit kurzen Hinweisen begnügen. 

Von den Degenerationen ist zunächst die fettige Entartung 
zu erwähnen. Sie ist im höheren Alter, aber auch bei sonstigen Ernäh- 
rungsstörungen häufig und besteht in dem Auftreten zahlreicher kleiner 
und grösserer Fetttröpfchen in den Knorpelzellen, nicht in der Grund- 
substanz. Der Prozess muss im frischen Zustand untersucht werden. Am 
besten kann man ihn in den Rippeuknorpeln beobachten. 

In diesen ist auch eine andere regressive Metamorphose besonders 
häufig, doch ist sie auch an den Gelenkknorpeln nicht selten. Es handelt 
sich um eine Erweichung. Die Grundsubstanz wird zunächst fein- 
faserig und zugleich weniger fest. Weiterhin zerfällt sie und löst sich 
eventuell ganz auf, wobei auch die Zellen zu Grunde gehen. In die er- 
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weichten Tbeile wächst, k. B. von den knöchernen Rippen aös, ein 
Oranulations- resp. Markgewebe hinein. 

Eine andere Vei'änderuug besteht in Kalksalzablagcrung. 
Sie betrifft anch in erster Linie das höhere Alter. Der Kalk findet sich 
entweder in der homogenen Orundsubstanx und »war zunächst in der 
Umgebung der Zellkapsehi oder er lagert sich in den in der eben be- 
sprochenen Weise anfgefaserten Knorpel ein. Den erateren Modus sieht 
man besonders in den peripheren Theilen der Rippenknorpel. 

Mit der Erweichung verbindet sicli nicht selten eine Knochen- 
bildnng. Das eingedrungene Markgewebe scheidet die nachher verkal- 
kende Knoehensubstanz wie bei normaler Ossification ab. 

Ausser den degenerativen Zustän- 
den zeigt der Knorpel nicht selten 
Wucherungsprozesse seiner 
; '. ' Zellen. Sie vermehren sieh grnppen- 

i. ' ' ' / weise und bilden unter Umständen ahn- 

I ■ , liehe Haufen wie hei der Rachitis (Fig. 

I \. • 375). Dabei ])flcgt die Orundsubstanz 

^ ' faserig zu werden , z. B. in senilen 
Knorpeln, oder sieh am Rande freier 
Flächen völlig anfzufasem. So ist es 
roTr,ärtÄt-«,."'Dk; c;S^^^^ ''■• '*■ &«"'• Sewohnlieh mit dem Gelcnk- 
«inii/ iKt fttfMe. Dk- KnoriH^iHii.» »iii.i Unon)el bci dcF Arthritis dcformans (Fig. 
weis« vcrinthi't VurKr. *m. 3H2) oder bei KntzIlndnngsprozeBsen der 

Gelenke und bei Ankylosen. 
Von einer Zcrstörnng des Knorpels durch Granulations- 
gewebc war bei der Tuberkulose schon die Rede (Fig. .380). 

Bei der Oicht pflegen sieh harnsaure Sal/c in büschelförmigen 
Figuren in die GrundsubKtanz abzulagern. 



7. Veränderungen des Knochenmarkes. 

Das Knoeiieiiniark knnn mit Vorthcil im frischuii Zustand untersucht 
wt'rdc.n. AiiN An\ ^Tossen Rölirenknochcn kann man es lok'tit ho raus nehmen, 
auf die Silse- oder Si-hniltflfttho der Hixiiiiiiösen Knodien quillt es entweder bei 
Fiiifrerdnu'k o<ler erst bi'i stilrkerRV Coinprcssion eveutudl mit dorn Sclimub- 
stock licrvov. .Man untcrsudU es, wt'ini mö;fli(;h ohnii ZusalKflüs.sigkeit, weil 
diiiiii die Zellen am weiils.slen ^cschildi^t werden. WasKerausatK hrin^t schon 
deulliche Vor« iiderun?;eu luTvor, lilsst sitli alier bei (-onsistontem Mark und 
reit hl ich ein Fettf,'ehiilt nicht viTtnoidcn, falls man nicht andere bestimmten 
Zwotkon diononde Zusiitztlüssiyrkeiten "ilhit. Sehr ^-ute Resultate geben ferner 
die DeckfilnstvoekenprH parate, die man naeh Ehrlich's oder anderen Methoden 
nirbon kann. Will man das Mnrk in seinen natürlichen LHjjerunfi.svorhftitnisacn 
untersuchen, so ist natürlich Uilrtun^ und Entkalkunj; des Knochens er forde rlich< 
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Charakteristische Befunde bietet das Knochenmark bei der j) e r n i - 
ciösen Anämie, einer mit erheblich vermehrtem ßlntzerf all einher- 
gehenden ätiologisch noch ungenügend gekannten Erkrankung. 

Betrachtet man in einem von frischem Knochenmark angelegten 
Präparate die hämoglobinhaltigen, an ihrer Farbe leicht kenntlichen Ge- 
bilde, so fällt erstens ins Auge, dass sie eine wechselnde Grösse besitzen. 
Neben solchen von normalem Umfange und kreisrunden Contouren sieht 
man einerseits erheblich grössere, andererseits kleinere Formen, Letztere 



sind theils ebenfalls rund, theils aber und 
zwar vorwiegend unregelmässig geformt, 
knollig, eckig. Es handelt sich bei ihnen 
um Zerfallsformen. Die mit glatten Con- 
touren versehenen kleineren, normal grossen 
und nmfangreicheren Zellen bieten aber 
ferner sehr häufig eine Eigenthttmlichkeit 
dar, die zwar auch im gesunden Mark 
vorkommt, hier aber in erheblich gestei- 
gertem Maasse angetroffen wird. Sie sind 
nämlich (Fig. 383) kernhaltig. Der 
Kern erscheint in dem gelben Protoplasma 
als hellerer rundlicher oder ovaler Körper. 
Er liegt meist excentrisch und sieht bald 
mehr homogen, bald leicht körnig aus. 
In manchen Zellen kann man zwei und 
mehr Kerne wahrnehmen. Ihre Sichtbar- 
keit unterliegt grossen Schwankungen. Oft 
sind sie sehr deutlich, in anderen Fällen 
weniger auffallend, in wieder anderen 
wegen homogener und gelblicher Be- 
schaffenheit nur sehr schwer abzugrenzen. 
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Fig. 8S$. KBoehenmiirk bei pernlcloiier 

Aiftmle. 

Fr!}(ches Präparat, a Kuochenmarks- 
brci ohne Zunatz. Man sieht grosse 
blntkOriicrchenhaltige Zellen (unten 
ret'hta) eine prrosse pifirinentlrtc Zelle 
(bei ri); fpranulirtc ein- und mehrker- 
nifTC Mark /.eilen, rothe Blutkörperchen 
ohne und solclie mit Kern. Letz* 
tere sind von verschiedener GrOsse. 
b das Prilpurat mich Wasserzusatz. 
t nach Essif^Hüure/.UKatz. Hier sind 
nur rothe kernhaltiKe Hlutkörperchen 
(Häniutobla»tcn) Kt^'zeichnct. d rothe 
kernhaltige Blutkörperchen aus einem 
nach Ehrlich gefärbten Präparat. 



Hier dürl'te es sicli dann um ein Aufsehen 
des Kernes in das Protoplasma, um die letzte 

Ausbildungsphase des rothen Blutkörperchens handeln (vgl. Israel u. Pappcu- 
heim, Virch. Arch. Bd. 143 u, Arnold ib. 144). 

Setzt man etwas Wasser zum Präparat; so pflegen die Kerne der 
rothen Zellen wegen der langsam stattfindenden Hämoglobinauflösnng 
besser hervorzutreten. Sie erscheinen dann freilich etwas homogener als 
vorher. Dttnne Essigsäure bringt sie noch deutlicher zum Vorschein. 
Auch werden die Unterschiede zwischen den körnigen und den weniger 
gut abgegrenzten homogenen Kernen auffallender. Das (bleiche ist nach 
Anwendung von Ehrliches neutraler Farblösung der Fall. 

Man fasst die grössere Zahl kernhaltiger Zellen entweder als die 



— 428 — 

Folge einer langsameren Entwicklung, eines längeren Stehenbleibens auf 
dieser Stufe oder einer Steigerung des Regenerationsvorganges auf. Mit 
der zweiten Ansieht steht in Einklang, dass jene Foiinen auch nach an- 
deren Arten des Blutunterganges und nach grösseren Blutverlusten ver- 
mehrt gefunden werden. 

Die weissen Markxellen besitzen weit häufiger als es in der Norm 
der Fall ist, zwei und mehr Kerne, nehmen also in grösserer Zahl schon 
im Knochenmark die BeschaflFenheit der mehrkemigen Leukocyten an. 
Ausserdem findet man viele, die durch Aufnahme anderer Zellen in ihr 
Protoplasma eine beträchtliche Zunahme ihres ümfanges, oft um das 
Mehrfache erfahren haben. Sie enthalten hauptsächlich die kleineren 
Formen der Erythrocyten und die Bruchstücke dereelben, ferner kleine 
Pigmentkörner und auch nicht selten weisse Zellen. 

Mit allen diesen Veränderungen bei der perniciösen Anämie ist in 
Folge der Zeilproliferation eine Abnahme und eventuell ein völliges 
Verschwinden des Fettes verbunden. 

Den gleichen Folgezustand sehen wir eintreten, wenn bei verschie- 
denen länger dauernden Infectionskrankheiten in ereter Linie die 
weissen Markzellen eine Zunahme erfahren, die wohl den Ausdruck einer 
Regeneration für die bei der Entzündung untergegangenen polynudeären 
Leukocyten bildet. Dann entsteht ein sogenanntes lymphoides Mark. 

Auch bei der medullären Form der Leukämie findet sich eine 
rein zcllige Zusammensetzung des Markes. 

Andererseits giebt es auch Zustände, bei denen die Fettzellen eine 
solche Vermehrung erfahren, dass für die übrigen Elemente des Markes 
nur verschwindend wenig Raum bleibt. 

ßei Krankheiten, die mit Blutzerfall einhergehen, lagert sieh viel 
eisenhaltiges Pigment in den Markzellen ab. 



J. Muskulatur, Sehnenscheiden, Schleimbeutel. 

1. Muskulatur. 

Die histologischen Veränderungen der Muskulatur betreflFen primär 
entweder die eigentliche Miiskelsubstanz oder das intermuskuläre Binde- 
gewebe. 

Die Miiskelsubstanz erleidet bei Lähmungen, Druckanämie etc. nicht 
selten fettige Degeneration, welche derjenigen der Herzmuskeln 
in der Hauptsache entspricht (Fig. 4 u. 5, S. 16). Auch trübe Schwel- 
lung kommt hier wie dort vor (S. 12). 

Eine weitere regressive Veränderung besteht in einer nach Läh- 
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ranDgen häufigen Atrophie, die entweder darch kömige Trübung und 
Abnahme der coutractilcn Substanz und damit der Faserdißke bis xuni 
Yölligen Sehwand, oder durch gleichzeitige Pigmentcinlagerung in die Faser, 
oder auch durch Auftreten von Vacuolen in dereelben ausgexetchnet ist. 

Hochgradige regresBive Veränderungen erleidet der Muskel bei der 
wachsartigen Degeneration (Fig. 22, S. 30). 

Bei Mnskelatropbie tritt nicht selten eine Vermehrung der 
Muakelkerne ein. Man findet sie dann in grosser Zahl oft reihen- 
förmig hinter einander gelagert. Ist mit der Kernwuchernng auch eine 
Zunahme des Sarkoplasnias verbunden, so entwickeln sich vielkemige 
Riesenzellen. Aehnliche Vorgänge finden wir auch nach Untergang vou 
Muskeltbeilen in den erhaltenen Fasern. Man darf sie also als Ausdruck 
einer Regeneration betrachten. 

Die Veränderungen des intermuskulären Bindegewebes bestehen ein- 
mal in einer Wucherung desselben bei eat/.Undlichen Prozessen. Zweitens 
wandelt es sich bei der sogenannten Psendöhypertrophie in Fettgewebe 
um, während gleichzeitig die Muskelfasern selbst atrophiren. 

3. Sehnenscheiden nnd Seblelmbeatel. 

In den tuberkulös erkrankten Sehnenscheiden kommt es oft 
zur Bildung sogenannter Reiskörper (Corpora oryzoidea). Ob 
sie sich auch unabhängig von Tuberkulose bilden können, ist frag- 
lich. Sie werden auch in entztlndlich (gewöhnlich tuberkulös) er- 
krankten Schleimbeuteln angetroffen. Da ihre Genese an beiden 
Orten dieselbe ist, so mag Ihre Besprechung nir beide Pfille gelten. 

Fertigt man von den runden oder platten, meist vCUig abgcgiättcteu 
ReiskOrpern Schnitte an, so findet man sie ungleich zusammengesetzt, 
mögen sie vou verschiedenen Fällen, 
oder von demselben herrUhren (Fig. 
384). Sie bestehen oft nur ans einer 
hyalinen, scholligen oder balkigen 
Masse, in deren LUckcn Kerne fehlen 
oder spärlich vorhanden sein können. 
Im Centmm der Körper ist zuweilen 
ein uuregelmässigcr grösserer Spalt 

■ 1 .1 rvL • I . rt( SM. Thell eine» frpicn runden KOrpcr- 

vorhanden. Andere Objekte zeigen 'i,^„ «incr »«hiieniicheioe (it>iiikörr*m^a). 

j. 1 ■ I »1 . I i_- _j> KibrlnrarbiiiiH. Vtrar. i"J). bon KOruerchen 

die gleiche Metamorphose bis ant ^„iitt eine kcrnhnltimi lUnclii-ne unü besteht 

eine schmale, circulär gestreifte, mit '''^""'"'remrg°verhunde»«'n''M«fl»Bn. "' "* ' 
spärlichen oder zahlreichen läng- 
liehen Kernen versehene HUlIe. In diesen Fällen pflegt auch der 
grössere hyaline Abschnitt mehr Kerne aufzuweisen als in den ganz 
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bomogenen Ocbilden. Wieder andere Körper setzen sich deotlich ans 
faserigem BinHcj^ewetie /.nsamuiCD, welches in ZQgcn angeordnet, tbetls 
viele Kerne aufweist, theils Uebergäuge za hyaliner Umwandlung zeigt 
itrlcr schon ganz von ihr ergriffen ist. Gelegentlich finden sieh auch 
llc/,irkc zclliger Infiltration nnd in solchen oder aach für sieb allein kann 
man typische Kicsenz-cllen antreffen. Diese enthalten zaweileu Tnberkel- 
)>aeillcn, die man indessen hänfigcr der Oberfläche der KeiskOrper ange- 
lagert sieht. 

Die hyalinen Massen pflegen sich nach Weigert's Methode wie 
Fibriu ZD färben. Die ganz dcgciierirteu erscheinen dnrchweg tiefblan, 
doch tritt der balkigc Anfbaa anch dann oocb hervor. Je gerioger die 
hyaline Metamorphose ist, desto mehr ist die blaae Substanz Dur in Ge- 
stalt von Zügen, Flecken und Streifen sichtbar. 

Die Genese der Reiskörper ist eine verschiedene. Sie können 
sich wie man annimmt, aus Fibrinniederschlägen bilden, die in das Lumen 
der Hohlen oder auf ihre loneiifläehe erfolgten und sich nachher ablösten. 
So weit sie nachweislich ans Bindegewebe bervorgehen, mQsGen sie selbst- 
verstäiidiieh abgelöste Thcile der Wandung darstellen. Diese Entstehung 
ist zweifellos die häufigste. 

Man findet auf der Innenfläche der Sehnenscheiden oder Schleim- 
beutel sebr gewöhnlicb 
polypöse Gebilde (Figur 
Sfibj, die man ohne Wei- 
\ tcrcs als noch festsitzende 
Reiskörper ansprechen 
darf, daneben plattere, 
flaelie VorsprUnge und 
auch zottige, fetzige, nu- 
regcl massige, membranöse 
Dinge. Die Bedeutung 
aller dieser Gebilde ist an 
senkrecht zur Innenfläche 
gefOhrtcn Schnitten sehr 
leicht klarzustellen. Die 
Wand der Sehnenscheiden 
und Schleimbeutel ist stets 
verdickt. Sie besteht ans 
einem zellreichen, nicht selten infiltrirten Bindegewebe, welches, zumal in den 
tieferen Schichten, Tuberkel, oder wenigstens Riesenzellcn enthalten kann. 
Durch umsehricIiencB stärkeres Waclisthuni gegen die Höhle hin bildet es 
flache, oder stärker prominente oder polypöse Erhebungen, eben jene fest- 
sitzenden Reiskdrper. Dabei ergiebt sich oft ein sehr zierlicher Aufbau 
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Hg. am. fuljiiij.^er. der Inuenflatlio ein. 
bcitrln aur>t<lzt'ndcr KOr|>(>r. Kr brstrht 
roiuhcni Bludi'RBwob« uud Kehr vk'loii 1i. 
vura^tigUMi 0(iinpi«!n. Hvtne OUerHilclii' 
über in den ulwratun Schichten liyaMii-i 
Vttgr. tu. 



(Fig. 386). Von den grösBeren Gefässcn in den tieferen Wandschichten 
geheo senkrecht nach oben oder, innerhalb der VovsprUnge, in radiärer 
Ricbtnug baumformig sieb verxweigende Aeste mit zellreichcr AVand und 
Umgebung ab, die sieb in der 
Nabe der Oberfläche in ein 
dichtes Capülametz nnflüsen. 
Dieses bildet jedoch nicht immer 
eine Tölbg zuBammenhängcndc 
Schicht, sondern setzt sieb oft 
aus einzelnen getrennten Be/ir- 
' ken zusammen. Auch ragt es 
nur selten bis an das Lumen, 
ist vielmehr meist durch eine 
bindegewebige, kenireicbc, ge- 
wöhuMcb der Oberfläche parallel 
gestreifte Lage davon getrennt. 
Auch zwisebeu den Gcfassen 
liegt ein zeUig-faseriges Gewebe. 
Au der probfcrirenden Schiebt 
bemerkt man nun, sowohl im Be- 
reich der Polypen wie au glatten 
Stellen, verschieden ausgedehnte 

byaliue Umwamllungcn. Am häufigsten sind die obersten Gewebslagcn in 
dieser Weise vcränilert, sei es dass sie bereits völlig dcgenerirt, sei es daas 
sie noeb mit Kernen versebrti siiid. Mau sieht dann hyaline Itändcr und 
Fasern scbiebtwcise angeordnet. Diese degenerirte Zone ist von sehr 
verschiedener Breite, manebmal nur angedeutet. Sie fasert sich zuweilen 
auf und löst sich auch in grosserer Ausdehuung, in jenen zottig-tnembra- 
nüscn Massen ab, die vermathlich durch weitere Umwandlung zu Rciskörpern 
werden körmcn. Sie färben sich wie Fibrin und mögen daraus auch zum 
Theil bestehen. Die hyaliuc Degeneration geht aber nicht nur von der 
Oberfläche aus, sondern beginnt auch in der Tiefe in Gestalt fleckiger 
und streifiger Abschnitte. Die so veränderten Zotten und Polypen können 
sich ahlöiten und bilden dann die beschriebenen freien Ketskörper, die 
sieb wohl auch durch Fibrinnbsehcidung auf die- Oberfläche uocb ver- 
g rosse nt können. 

An den hyalinen, gesell ictiteten, der Wand noch aufKitzenden Masden be- 
obaclitet man zuweilen noch einige besondere Vorgänge. Während die hyalinen 
Balken sich einerseits hier und da in das unterliegende erhaltene Gewelie eine 
Strecke weit fortsetzen, sieht man andercrseilsi gelegenthch zwischen ihnen, in 
den durch Aufloekerung cntHtnndeiien Sjiniten einzelne oder viele grü.ssero 
Zellen verschiedener Gestalt, die offenbar als Abkömmlinge fixer Elemente an- 
zusehen sind. Da sie nicht in dem liyalin dcgenerirenden Gewebe entfitAudou 
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sein können, so müssen sie aus der Proliferationsschicht ein «gewandert sein. Ks 
handelt sich da um einen Vorgang:, der dem ähnlich ist, den wir bei Organi- 
sation fibrinöser Exsudate antreffen und der auch wohl hier eine entsprechende 
Bedeutung hat. Manche nehmen an, dass dieser organisatorische Prozess sich 
auch hier auf FibrinniederschUlge auf der Fläche der Schleimbeutel etc. er- 
strecken könne und dass auf diese Weise ebenfalls freie Körper entstehen 
könnten. 




Sachregister. 



A. 

Abscess der Leber 294, der Niere 370, 
der Thymus 253. 

Actinomycose 59. 

Addisonscho Krankheit, Pigment 
bei 23. 

Adenom 148, des Darmes 153, der 
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Megaloblasten 193. 

Melanom 137, des Auges 140, Meta- 
stase 141, Pigment 23, Wachsthum 
141. 

Meningitis, eitrige 396, tuberkulöse 
396. 

Mesarteriitis 219. 

Metastasen 199, Carcinom 174, Mela- 
nom Hl, Sarkom 127. 

Metastatische Pneumonie 314. 

Metritis 389. 

Mikrocyten 193. 

Miliartuberkel 86, der Leber 293, 
der Lunge 324. 

Milz 235, Diphtherie 238, Follikel 238, 
Gefässe 241, Hyperämie 235, Indu- 
ration 239, Infarkt 240, Kohle 239, 
Pulpa 236, Pyämie 237, Reticulum 
239, Stauung* 238. 

Milzbrand 67, -Bacillen 67, 68. 

Mitosen, im Carcinom 180, im Sarkom 
122. 

Molluscum contagiosum 178. 

Morbus Adisonii, Pigmentirung 23. 

Multiple Sclerose 4(3. 

Mundhöhle 247. 

Muskatnussleber 282. 

Muskel 428, Atrophie 428, Regenera- 
tion 48, Wachseutartung 30. 

Myeloidsarkom 123. 

Myocardite segmentaire 211. 

Myocarditis, Bakterien 206, eitrige 
206, Nekrose 208, Pigment 210, seh- 
nige 208. 

Myom 106, Fibromyom 108, laevicellu- 
laro 108, striocellulare 106. 

Myxom 143, der Mamma 158, der Pa- 
rotis 144. 



Narbenbildung 78, 79. 

Nasenpolyp 95. 

Nekrobiose 42. 

Nekrose 41, bei Entzündung 69, der 
Leber 285, des Myocard 208, der 
Niere 354, des Pankreas 298. 

Nephritis 355 , Bindegewebswuche- 
rung 363, 365, Compensatorische 
Hypertrophie 368, Colloidkugeln 367, 
Degeneration 361, Einthcilung 356, 
Endarteriitis 367, Glomeruli 357,364, 
Glomerulitis360, interstitielle 36.'], 368, 
parenchymatöse 361, Schrumpfung 
364, Thrombose der Glomeruli 358, 
zellige Infiltration 363. 
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Norv 409, 410. 

Nervensystem 392. 

Neuromll5, Amputatious- 115, Fibro- 
nenrom IIG, multiples 116. 

Neurofibrom 116. 

Neurogliom 147. 

Niere 346, Abscess 370, Albuminurie 
347, Amyloid 36, Arteriitis 367, Col- 
loidkugeln 367, Cylinder 347, 367, 
Degeneration fettige 17, 349, 361, 
Entzündung 355 (eitrige 370), Ge- 
schwülste 374, Glomerulitis 357,364, 
Glykogen 354, Hämaturie 349, Hä- 
moglobinurie 349, Hy dronephrose372, 
Icterus 353, Infarkt 374, interstitielle 
Nephritis 363, 368, Leukämie 373, 
Nekrose 354, Nephritis 355, Papillom 
154, Pigment 352, Pyelonephritis 370, 
Regeneration 47, Rhabdomyom 107, 
Schwellung, trübe 11, Tuberkulose 
371, Untersuchung 346, zellige In- 
filtration 363. 

Nierenbecken 377. 

O. 

Obliteration der Arterien 222. 
Oedem, Haut 144. 
Ohr, Cholesteatom 185. 
Organisation 73, 74, der Arterien 

223, der Venen 231. 
Osteochondritis syphilitica 424. 
Osteoidchondrom 103. 
Osteoidsarkom 123. 
Osteoklasten 422. 
Osteom 105. 
Osteomalacie 416, Entkalkung 418, 

Gitterfiguren 418, Markgewebe 420, 

Riesenzellen 420. 
Osteosarkom 122. 
Ovarium 391, Carcinom391, Dermoid 

186, Kystom 159, Teratom 168. 

F. 

Pachvmeningitis 392. 

Pankreas 298, Fettinfiltration 14. 

Papillom 148, 140, der Niere 154. 

Parotis 247, Endotheliom 130, Ent- 
zündung 247, Mvxom 144. 

Parotitis 247. 

Periarteriitis nodosa 225. 

Pericarditis 75, 77. 

Perlgeschwulst 184, des Ohres 185, 
des Gehirns 184. 

Peruiciöse Anämie, Pigment 21, 
Knochenmark 427. 

Phagocytose 82. 

Phlebectasie 233. 

Phlebitis 228, Organisation 231. 

Phlebolithen 235. 

Pia 396, Entzündungen 396, Tuberku- 
lose 396. 



Pigment 19, des Darmes 296, des 
Herzens 22, der Leber 21, 277, Mela- 
notisches 23, 138, bei Morbus Addi- 
sonii 23, in glatter Muskulatur 23, 269, 
bei Mvocarditis 209, der Niere 23, 
852, in Teratomen 186. 

P 1 a o e n t a 390, Riesenzellenembolie 198. 

Plasmodium 195, Färbung 1%. 

Plattenepithelkrebs 161. 

Pleuritis 74. 

Pneumonie 303, Aspirations- 313, bei 
Diphtherie 313, eitrige 313, bei Em- 
physem 335, fibrinöse 313, herdför- 
mige 311, Induration 307. käsige ä^5, 
-Kokken 66, lobuläre 311, metasta- 
tische 313. 

Pneumoniekokken 66. 

Pneumonokoniosis 330. 

Pockenpustel 61. 

Polyp, des Magens 152, der Nase 95, 
des Rectums 153. 

Processus vermiformis 271. 

Prostata 378, Amyloidkörper 89, 379, 
Cysten 380, hyaline Degeneration 380, 
Hypertrophie 379. 

Psammom 132, 134. 

Pyelonephritis 370. 



Rachen 248, Diphtherie 249. 

Rachitis 411. 

Rasirmesser 4. 

Rectumpolyp 153. 

Rectumcarcinom 168. 

Recurrensfieber 196. 

Recurrirendo Endocarditis 214. 

Regeneration 46. 47, 48. 

Regressive Veränderungen 10. 

Reiskörper 430. 

Resorption am Knochen 422. 

Respirationsorgane 219. 

Retina, Gliom 147. 

Rhabdomyom 106. 

Riesenzellen, im Carcinom 182, Em- 
bolie 189, Fremdkörper- 82, im My- 
xom 145, am Knochen 422, im Sarkom 
123, bei Tuberkulose 87. 

Riesenzellensarkom 123. 

Rothe Blutkörperchen 193. 

Rundzellensarkom 125. 

Rückenmark 397, Quetschung 399, 
Scicrose 404, Strangdegeneration 404, 
Tabes 405 f., Untersuchung 397. 

S. 

Sagomilz 3<). 

Sarkom 116, alveoläres 126, 131, Angio- 
126, Chondro- 126, Fibro- 121, Gefässe 
120, Metastase 127, Spindelzellen- 117, 
Verkalkung 123, Verknöcherung 125, 
126, Wachsthum 126, Zwischensub- 
stanz 120. 
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Schicfrige Induration 80, dei'Lunge 

80, 321, der Lymphdrüse 80, 246. 
Schilddrüse 342, Atrophie 345, Car- 

cinom 346, CoUoid 27. 
Schleimhautpolyp 95. 
Schieimbeutel 429. 
Schleimige Entartung 26, 70. 
Schluckpneumonie 313. 
Schrumpfniere 356, 364. 
Schwellung, trübe 11. 
Scirrhus 180. 
Sei er ose, multiple 404. 
Sehnen fleck des Epicards 204. 
Sehnenscheiden 429. 
Senile Atrophie des Herzens 22, der 

Leber 278. 
Siderosis (Lunge) 332. 
Silbcrablagerung in der Niere 26. 
Soor 251. 
Speckmilz 36. 
Spcichelstein 247. 
Spindelzellensarkom 117. 
Spirochaete 196. 
Staphylokokken 57. 
Staubinhalation (Lunge) 330. 
Stauung, Cysten 188, Leber 227, 

Lunge 21, 299, Milz 238. 
Steissteratom 186. 
Sternzellen, Fett in 275, Kohle in 

285, Pigment in 277. 
Strahlenpilz 59. 
Streptokokken 57. 
Struma, Colloid 27, 28, Histologie 342, 

Wachsthum 343. 
Syphilis 92, der Arterien 223, des 

Darmes 268, der Knochen 424, der 

Leber 293, der Lunge 328. 



85, des Hodens 382, der Knochen 422, 
der Leber 293, der Lunge 315, der 
Pia 396, der Prostata 378, der Schleim- 
beutel 429, der Sehnenscheide 429. 

Tumoren 94, der Leber 295, der 
Lunge 336. 

Typhus 93, 264, T.-Bacillen 93, Färbung 
der Bacillen 94, T. der Leber 294, der 
Lymphgefässe 262. 

U. 

Ulccröse Endocarditis 216. 

Ulcus ro tun dum ventriculi 259. 

Untersuchung der Geschwülste 189. 

Urachuscyste 188. 

Ureter 377. 

Ureteritis 378. 

Uterus 385, Atrophie 388, Carcinom 
388, Endometritis 386, Erosion 385, 
Geschwülste 389, Metritis 389. 

V. 

Vagina 384. 

Varix 233. 

Venen 228, Erweiterung 233. 

Verbrennung, Haut 61. 

Verdauungsorgane 247. 

Verhornung, im Carcinom 164, 176. 

Verkäsung 42, 90. 

Verkalkung 42, der Arterien 226, 
des Bindegewebes 43, des Fibroms 
44, 98, der Ganglienzellen 408, der 
Glomcruli 44, der Intima 43, der 
Niere 355. 

Verknöcherung 42, 44. 

VerrucÖse Endocarditis 214. 



T. 

Tabes dorsalis 405, 406. 

Tätowirung 25. 

Teleangiectasie 110. 

Teratom 182, des Ovariums 186, der 
Steissgegend 186, Pigment in Ter. 186. 

Thrombophlebitis 229. 

Thrombose 200, der Arterien 223, 
Fibrin- 201, der Glomeruli 358, ma- 
rantische 202, Organisation in Arte- 
rien 223, in Venen 229. 

Thymus 252, Absccss 253. 

Tonsillen 251. 

Trachea 336. 

Trübe Schwellung 11. 

Tube 390. 

Tuberkel 85, Entwicklung 89. 

Tuberkelbacillcn 91, Färbung 91. 

Tuberkulose, Bacillen 91, .328, der 
Bronchen 339, des Darmes 261, Eiter 
bei 55, der Arterien 222, Histologie 



W. 

Wachsdegeneration 30. 

Wachsmilz 36. 

Wachsthum, des Carcinoms 172, des 
Chondroms 103, des Endothelioms 137, 
des Fibroms 100, des Lymphoms 143, 
des Melanoms 141, des Sarkoms 126, 
der Struma 343. 

Warzen, Pigmentwarzen 188, 172, 
zottige epitheliale 150, papilläre 149. 

Wechselfieber 195. 

Weigert's Färbung 63. 

Weisse Blutkörperchen 193. 

Wurmfortsatz 270. 



Z. 

Zellige Infiltration 78, 8L 
Zenker's Flüssigkeit 6. 
ZiehTsche Lösung 91. 
Zottenkrebs der Harnblase 151. 
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